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Vorwort 


Das  Unternehmen,  welches  hiermit  zum  ersten  Male  an  die  Öffent- 
lichkeit tritt,  ist  in  seiner  vorliegenden  Form  mit  hervorgerufen  durch  die 
von  Fr.  Merkel  und  R.  Bonnet  begründeten  »Ergebnisse  der  Anatomie 
und  Entwickelungsgeschichte«.  Aber  diese  Anlehnung,  welche  sachlich  be- 
gründet ist  in  der  Trefflichkeit  und  Zweckmäfsigkeit  der  von  Merkel 
und  Bonnet  gewählten  Form  der  Jahresberichte,  ist  nicht  die  innere 
Ursache  unseres  Unternehmens.  Schon  lange  hatten  wir  es  als  ein  Be- 
dürfnis empfunden,  einerseits  das,  was  auf  dem  Gebiete  unserer  Wissen- 
schaften geleistet  und  in  vielen  einzelnen  Zeit-  und  Wochenschriften  nieder- 
gelegt ist,  übersichtlich  und  kritisch  gesichtet  zusammenzufassen,  anderseits 
eine  innigere  Verknüpfung  zwischen  der  menschlichen  und  tierischen  Patho- 
logie anzubahnen.  Das  Bedürfnis  schien  uns  in  jeder  Beziehung  vorzuliegen. 
Überall  wird  in  der  medizinischen  Wissenschaft  über  Spezialisierung  und 
Zersplitterung  lebhafte  Klage  geführt ;  aber  nirgends  erscheint  die  Klage  so 
berechtigt,  nirgends  sind  die  Folgen  so  fühlbar,  wie  in  der  allgemeinen 
Pathologie  und  pathologischen  Anatomie.  Denn  gerade  hier  fehlt  jede  auch 
nur  äusserliche  Zentralisierung.  Was  in  der  Anatomie  und  Physiologie 
wenigstens  einigermafsen  durch  Spezial- Jahresberichte,  was  in  diesen 
Zweigen  der  Wissenschaft  und  den  praktischen  Fächern  der  Medizin  durch 
Spezialkongresse  an  Zentralisierung  und  Zusammenfassung  des  Arbeitsstoffes 
gewonnen  werden  konnte,  war  bezüglich  der  allgemeinen  Pathologie,  wo  der- 
gleichen Einrichtungen  fehlen,  nicht  zu  erreichen.  Und  das  muss  um  so 
störender  empfunden  werden,  als  das  Gebiet  gerade  dieses  Wissenzweiges 
ein  ungemein  ausgedehntes,  überall  mit  den  theoretischen  und  praktischen 
Fächern,  sowie  den  Hilfswissenschaften  der  Medizin  in  Berührung  tretendes 
ist;  bildet  die  allgemeine  Pathologie  doch  geradezu  die  Theorie  der  ge- 
samten Lehre  von  den  krankhaften  Lebenserscheinungen.  —  Hierdurch 
ist  es  auch  begründet,  dass  nicht  nur  eine  äusserliche,  sondern  auch  inner- 
liche Zentralisation  fehlt.  Überall,  wo  sich  eine  medizinische  Arbeit  über 
das  Niveau  blosser  Kasuistik  erhebt  und  nicht  rein  therapeutischen  Zwecken 
zustrebt,  tritt  sie  in  Beziehungen  zur  allgemeinen  Pathologie  und  hierin  ist 
es  innerlich  begründet,  dass  eine  nicht  geringe  Reihe  wichtiger  allgemein 
pathologischer  Arbeiten  auch  in  den  verschiedensten,  in  erster  Linie  der 
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praktischen  Medizin  gewidmeten  Fachschriften  zerstreut  ist.  Nicht  nur 
die  offiziellen  Vertreter  der  allgemeinen  Pathologie  und  pathologischen 
Anatomie  arbeiten  an  dem  Lehrgebäude  der  Wissenschaft,  sondern  von 
allen  Seiten  werden  überreichlich  Bausteine  herangetragen,  ja  einzelne  Teile 
drohen  immermehr  ganz  in  die  Hände  der  Spezialisten  zu  fallen.  So  sehr 
es  anerkannt  werden  muss,  dass  die  Wissenschaft  selbst  dadurch  erheblich 
gefördert  werden  kann  —  wir  verweisen  nur  auf  die  Gehirnpathologie,  welche 
in  der  neuesten  Zeit  fast  ausschliesslich  von  Psychiatern  und  Neurologen  ge- 
fördert worden  ist  —  so  sehr  wird  es  doch  gerade  hierdurch  erschwert,  den 
Gesamtüberblick  über  das  grosse,  stets  wachsende  Wissenschaftsgebiet 
zu  behalten.  Hierzu  kommt,  dass  die  Ausbildimg  der  wissenschaftlichen 
Methodik  eine  Höhe  erreicht  hat,  welche  1.  die  Mitarbeiterschaft  auf  unserem 
Gebiete  wesentlich  erleichtert  und  somit  eine  viel  grössere  Anzahl  von 
Arbeitskräften ,  heranzieht,  2.  aber  auch  zur  Detailforschung  geradezu  ver- 
führt. Zu  den  bisherigen  Hilfsmitteln  der  Pathologie,  der  mikroskopischen, 
experimentellen  und  chemischen "  Untersuchungsmethode,  deren  allgemeine 
Benutzimg  wesentlich  den  Bemühungen  Rudolf  Virchows  zu  verdanken 
ist,  ist  in  der  neueren  Zeit  die  bakteriologische  Forschung  getreten,  welche 
zur  Voraussetzung  eingehende  Keimtnis  der  Pflanzenphysiologie  verlangt, 
und  schon  sehen  wir  uns  gezwungen,  in  dem  Streben,  neue  Krankheits- 
erreger zu  finden,  uns  in  eines  der  schwierigsten  Kapitel  der  Zoologie  zu 
vertiefen,  wenn  nicht  schlimmer  Dilettantismus  die  Oberhand  gewinnen 
soll.  Die  alten  Methoden  haben  zugleich  unsere  Einzelkenntnisse  derartig 
erweitert  und  vertieft,  dass  Spezialforschung  und  Spezialütteratur  ein  kaum 
noch  zu  übersehendes  Gebiet  darstellen.  Schon  beginnt  auch  in  der  Patho- 
logie eine  eifrige  Erforschung  der  Bestandteile  der  Zelle  und  des  Kerns, 
welche  zunächst  nur  unsere  Einzelkenntnisse  zu  vermehren  geeignet  ist, 
und  die  experimentelle,  chemische  und  bakteriologische  Forschung  hat  bereits 
ungeheuerliche  Dimensionen  angenommen.  Besonders  ist  auf  letzterem 
Gebiete  die  Kasuistik  zu  einer  Höhe  angeschwollen,  dass  es  wohl  kaum 
noch  möglich  ist,  in  das  Chaos  »neuer«  Bazillen,  Kokken  und  Spirillen 
Klarheit  zu  bringen,  während  gerade  die  auf  allgemeine  Erkenntnis  ge- 
richteten Forschungen  darniederliegen  oder  sich  in  etwas  bedenklicher 
Richtung  bewegen. 

Bei  diesem  Stand  der  Dinge  könnte  es  unnötig  erscheinen,  für  unser 
Unternehmen  noch  eine  weitere  Begründung  zu  geben;  um  so  melir,  als 
es  bis  jetzt  keine  Fachzeitschriften  giebt,  in  denen  in  ähnlicher  Weise,  wie 
es  hier  versucht  werden  soll,  das  Gesamtgebiet  und  die  Gesamtergeb- 
nisse der  pathologischen  Forschung  zusammengefasst  werden.  Denn  wenn 
auch  einzelne  vorwiegend  referierende  Zeitschriften  von  Zeit  zu  Zeit  zu- 
sammenfassende Referate  veröffentlichen,  so  erstreckt  sich  das  doch  meistens 
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nur  auf  Fragen,  die  gerade  unmittelbar  im  Vordergrund  des  Interesses 
stehen.  Aber  man  könnte  wohl  fragen,  ob  der  Zeitpunkt  ein  geeigneter 
und  ob  nicht  gerade  viele  Fragen  noch  derartig  in  Fluss  sind,  dass  von 
i  Ergebnissen«  kaum  die  Rede  sein  kann.  Wenn  dem  selbst  so  wäre,  so 
würde  das  die  Zwecke  unserer  »Ergebnisse  der  allgemeinen  Pathologie« 
keineswegs  beeinträchtigen.  Denn  durch  die  zusammenfassenden  kritischen 
Essays  über  sämtliche  Fragen  der  allgemeinen  Pathologie  und  pathologischen 
Anatomie  wird  auch  eine  Mitarbeiterschaft  an  der  Lösung  der  Fragen 
geleistet  und  somit  würde  selbst  dort,  wo  die  Ergebnisse  bis  jetzt  gering- 
fügig oder  unklar  sind,  durch  die  kritische  Darstellung  des  bisher  Er- 
reichten ein  Fortschritt  angebahnt  werden.  —  Aber  es  will  uns  dünken, 
als  ob  der  gegenwärtige  Moment  besonders  geeignet  ist;  denn  die  Krisis, 
in  welche  die  allgemein  pathologische  Forschimg  durch  den  Aufschwung 
der  bakteriologischen  Untersuchungen  gerieth,  erscheint  trotz  des  Einflusses 
der  herrschenden  bakteriologischen  Schule  überwunden.  Der  Traum  un- 
klarer Köpfe,  dass  sich  die  schwierigsten  Fragen  der  Pathologie  durch 
den  Nachweis  von  Bakterien  geradezu  spielend  lösen  lassen  würden,  ist 
ausgeträumt  und  wenn  selbst  noch  in  neuester  Zeit  in  unwissenschaft- 
licher Weise  der  Versuch  gemacht  worden  ist,  einen  humoralpathologischen 
Trumpf  gegen  die  Lehre  von  der  Cellularpathologie  auszuspielen,  so  haben 
gerade  diese  Arbeiten  unfreiwilliger  Weise  den  überzeugendsten  Beweis 
geführt,  dass  wir  ohne  die  Zellenlehre  nicht  auskommen  können.  Und 
wenn  auch  den  Herausgebern  nichts  ferner  liegt,  als  die  Mitarbeiter  be- 
einflussen oder  nach  ihrer  Stellung  zur  Cellularpathologie  aussuchen  zu 
wollen,  so  sind  wir  doch  der  festen  Überzeugung,  dass  die  sachlichen  Er- 
gebnisse unserer  Wissenschaft  die  Wichtigkeit  und  Unentbehrlichkeit  der 
cellularpathologischen  Lehre  von  neuem  in  glänzendstem  Lichte  erscheinen 
lassen  werden.  Freilich  glauben  auch  wir  nicht,  dass  die  Cellularpathologie 
ein  für  alle  Zeiten  unveränderliches  Fundament  darstellen  wird,  aber 
bis  jetzt  bilden  die  von  den  Begründern  der  Zellentheorie  geschaffenen 
und  später  vervollkommneten  Lehren  die  einzig  sicheren  Grundlagen  jeder 
morphologischen  und  biologischen  Wissenschaft.  — 

Was  die  Behandlung  des  gesamten  Stoffes  anbetrifft,  so  war  es  unser 
Bestreben,  ein  sachlich  möglichst  vollständiges  Bild  vom  jetzigen  Stande 
unserer  Wissenschaft  zu  geben  und  es  musste  deswegen  vielfach  auch  auf 
frühere  Jahrgänge  zurückgegriffen  werden.  Sollte  unser  Zweck,  im  ersten 
Jahrgang  ein  Werk  zu  schaffen,  das  in  gewisser  Beziehimg  ein  Handbuch 
der  Pathologie  ersetzen  kann,  erreicht  werden,  so  durfte  nicht  mehr  wie 
unbedingt  nötig  der  Ausdehnimg  der  einzelnen  Aufsätze  Zwang  angethan 
werden  und  es  ergab  sich  hieraus  die  Notwendigkeit,  den  ersten  Jahrgang 
in  einzelnen  Abteilungen  erscheinen  zu  lassen. 
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Es  ist  die  Einteilung  in  der  Weise  vorgenommen  worden,  dass  in  der 
ersten  Abteilung  die  allgemein  e  Ätiologie,  in  der  zweiten  die 
allgemeine  pathologische  Morphologie  und  Physiologie 
und  in  der  dritten  die  spezielle  pathologische  Anatomie  und 
-Physiologie  behandelt  wird;  wo  im  einzelnen  von  den  gebräuch- 
lichen Einteilungen  abgewichen  ist,  findet  sich  eine  besondere  Be- 
gründimg im  Text  vor.  Wir  hegen  aber  keinen  Zweifel,  dass  der 
Umfang  des  Werkes  bereits  im  zweiten  Jahrgang  erheblich  vermindert 
werden  kann,  so  dass  das  Erscheinen  in  einem  Bande  ermöglicht  wird, 
obgleich  gerade  der  zweite  Jahrgang  in  vieler  Beziehimg  eine  Ergänzung 
des  ersteu  bilden  wird.  Denn  unser  Bestreben,  schon  im  laufenden  Jahr- 
gang in  annähernder  Vollständigkeit  sämtliche  Fragen  unserer  Wissenschaft 
zu  behandeln,  ist  aus  verschiedenen  Gründen  nicht  durchführbar  gewesen. 
Teils  sind  eine  Anzahl  der  Berichte  nicht  rechtzeitig  eingegangen,  teils 
wurden  wir  auch  durch  den  immer  wachsenden  Umfang  der  Bände  ge- 
zwungen, uns  zu  beschränken,  und  so  kommt  es,  dass  jeder  einzelne 
Band  empfindliche  Lücken  aufweist,  deren  Ausfüllung  aber  schon  für  den 
nächsten  Jahrgang  in  sicherer  Aussicht  steht. 

Da  die  Form  der  kritischen  Berichte  es  mit  sich  bringt,  dass  sachliche 
Angriffe  gegen  manche  Autoren  gerichtet  werden,  muss  selbstverständlich 
den  Angegriffenen  die  Möglichkeit  der  Erwiderung  gegeben  werden.  Es 
scheint  uns  dies  am  besten  in  der  Weise  einzurichten  zu  sein,  dass  etwaige 
Erwiderungen  in  jedem  folgenden  Jahrgang  bei  dem  betreffenden  Kapitel 
zur  Aufnahme  gelangen. 

Wir  geben  uns  der  Hoffnung  hin,  dass  die  innere  Berechtigung  unseres 
Unternehmens  in  weiteren  Kreisen  Anerkennung  finden  und  uns  noch 
mehr  Mitarbeiter,  wie  bisher,  zuführen  wird.  — 

Otto  Lubarsch.    Robert  Ostertag. 


Da  sich  während  des  Druckes  herausstellte,  dass  der  Gesamtumfang 
der  vorliegenden  Abteilung  einen  so  bedeutenden  Umfang  annehmen  müsste, 
dass  die  Handlichkeit  des  Werkes  erheblich  beeinträchtigt  werden  würde, 
haben  wir  uns  entschlossen,  das  Kapitel  Sinnesorgane  abzutrennen  und  in 
einem  besonderen  Supplementband  unter  dem  Titel  »Ergebnisse  der 
speziellen  pathologischen  Anatomie  und  Physiologie  der  Sinnes- 
organe« herauszugeben. 

Die  Heransgeber. 

Rostock-Berlin,  im  Februar  1896. 
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Berichtigungen. 

Seite  261  wolle  man  Zeile  8  v.  o.  hinter  „Jahresbericht"  ein  Komma  u.  hinter  und    „an* 

ergänzen. 
„     280  lies  Z.  7  v.  o.    „so  dass  man  auch  die  Hafermehlsuppe   eher  aus  dem   Grunde 

geben  wird44 
„     280  lies  Z.  12  v.  o.,  zu  Anfang  der  Zeile,   „dass  bei  letzterem  keine  Mengen   etc.  .  ." 
„     281  Z.   6  v.   o.   hinter   „benutzt  werden"   lies    „—  Wie  schon  oben  gesagt,   hat   die 

durchgängige  Erfahrung  bei  Benutzung  des  gewöhnlichen  Probefruhstücks  ergeben, 

dass  u.  s.  w " 

„     283  lies  Z.  2  v.  o.  „Hyperchlorhydrie"  anstatt  „Hyperchloridrie". 

,     283  lies  Z.  9  v.   u.  anstatt    „wie   dies   in   der   That"    am   Schluss   der   Zeile:    „wie 

dies  auch". 


Die  Herren  Professoren  Dr.  Lubarsch  (Rostock)  und  Ostertag 
(Berlin)  richten  als  Herausgeber  der  „Ergebnisse  der  allgemeinen 
Pathalogie  und  pathologischen  Anatomie  des  Menschen  und 
der  Tiere*'  an  die  Verfasser  von  Arbeiten  allgemein  pathologischen, 
bacteriologischen  und  pathologisch-anatomischen  Inhalts  die 
Bitte,  das  Unternehmen  durch  Uebersendung  von  Separat-Abdrücken  ihrer 
Arbeiten  freundlichst  zu  unterstützen. 

Arbeiten  tierpathologischen  Inhalts  bittet  man  an  Herrn  Professor 
Dr.  Ostertag  in  Berlin  N.W.  Tierärztliche  Hochschule,  alle  anderen 
an  Herrn  Professor  Dr.  Lubarsch  in  Rostock  i.  M.  Pathologisches 
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In  den  vierziger  Jahren  unseres  Jahrhunderts  schien  die  Hämato- 
yathologie  durch  die  epochalen  Arbeiten  eines  Andral  und  Gavaret, 
Becquerel  und  Kodier  und  C.  Schmidt  zu  einem  gewissen  Abschlüsse 


8  Spezielle  pathologische  Anatomie  und  Physiologie. 

gelangt  zu  sein.  Man  war  mittels  physikalischer  und  chemischer  Methoden 
zu  der  Erkenntnis  gekommen,  dass  das  Blut  sich  an  den  Erkrankungen 
der  einzelnen  Organe  mitbeteiligt  und  hatte  besonders  durch  die  bis  heute 
klassische  Arbeit  C.  Schmidts  Einblick  in  die  Vorgänge  gewonnen, 
welche  sich  unter  normalen  und  krankhaften  Verhältnissen  im  Blute  selbst, 
zwischen  Plasma  und  Körperchen  abspielen.  Die  Cellularpathologie  hat 
in  ihren  Umwälzungen  die  Hämopathologie  relativ  wenig  berührt.  Die 
Aufstellung  einer  neuen,  wohl  umgrenzten  Krankheitsform,  der  Leukämie 
und  einer  dieser  in  einigen  Punkten  ähnlichen,  jedoch  heute  nur  mehr  als 
Symptomenkomplex,  nicht  als  nosologische  Einheit  giltigen  Erkrankungs- 
form, der  Pseudoleukämie,  erwuchs  aus  ihr  für  die  Lehre  vom  Blut.  Erst 
als  durch  Vierordt,  Mallassez  und  Landois,  sowie  Quincke, 
Gowers  und  Hayem  neue  Methoden  der  Blutuntersuchung  ausgearbeitet 
worden  waren,  konnten  in  der  Kenntnis  der  Blutkrankheiten,  sowie  der 
Lehre  von  den  Veränderungen  des  Blutes  bei  verschiedenen  Krankheiten 
Fortschritte  verzeichnet  werden,  als  deren  Marksteine  die  für  uns  noch 
heute  wichtigen  Arbeiten  von  Hayem,  Laache,  Leichtenstern  u.  a. 
gelten  müssen.  Die  Zählung  der  roten  Blutkörperchen  und  die  quantitative 
Bestimmung  des  Blutfarbstoffs  in  dem  dem  Lebenden  entnommenen  Blute 
hatte  wichtige  Ergebnisse  geliefert,  welche  mittlerweile  Gemeingut  der 
ganzen  ärztlichen  Welt  wurden.  Als  neue  Stufe  der  Entwicklung  der 
Hämatopathologie  verdienen  die  farbenanalytischen  Untersuchungen  Ehr- 
lichs  bezeichnet  zu  werden.  Gross  waren  die  Erwartungen,  mit  welchen 
die  Forscher  dieser  neuen  Untersuchungsrichtung  folgten,  als  relativ  ge- 
ringfügig müssen  die  vorläufig  wohl  als  abgeschlossen  zu  betrachtenden 
Resultate  gelten,  welche  mit  dieser  Methodik  erzielt  wurden.  Mittlerweile 
gewann  die  bis  dahin  vernachlässigte  Zählung  der  weissen  Blutkörperchen 
an  Bedeutung.  Die  Erscheinungen  der  entzündlichen  Leukocytose  irfi  Zu- 
sammenhange mit  dem  unterdes  vollzogenen  Umstürze  unserer  Anschau- 
ungen über  die  akuten  Infektionskrankheiten  belebten  aufs  neue  das 
Interesse  der  Pathologen  für  das  Blut  und  speziell  seine  farblosen  Elemente 
und  gipfelten  in  Metschnikoffs  Lehre  von  der  Phagocytose  und  den 
Immunitätstheorieen  der  jüngsten  Zeit.  Wenn  dem  Gesagten  nach  die 
Hämatopathologie  in  den  letzten  Jahren  nicht  so  sehr  selbständig  auf- 
getreten ist,  sich  —  der  glänzenden  Entdeckungen  Laverans  nicht  zu 
vergessen  —  mehr  in  den  Dienst  der  Bakteriologie  gestellt  hat,  so  hat 
die  allerjüngste  Zeit  in  dieser  Richtung  wieder  insoferne  einen  Umschwung 
gezeitigt,  als  die  Lehre  vom  Blute  besonders  durch  das  Wiederaufleben 
der  rein  chemischen  Untersuchungsrichtung  eine  zwar  nicht  neue,  schon 
durch  die  an  der  Spitze  dieses  Aufsatzes  genannten  Autoren  glänzend  ver- 
tretene Fährte  betreten  hat,   und  zu  hoffen  ist,  dass  die  neuen  Methoden 
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speziell  in  Verbindung  mit  der  Volumbestimmung  der  Körperchen  und 
des  Plasma  uns  genauere  Einblicke  nicht  nur  in  .den  chemischen  Bau  des 
Blutes  als  Vermittler  des  allgemeinen  Stoffwechsels,  sondern  auch  in  die 
Vorgänge,  welche  sich  in  diesem  als  Gewebe  selbst  abspielen,  gewähren 
werden. 

Die  im  folgenden,  soweit  sie  als  »Fortschritt«  bezeichnet  werden  kann, 
zu  besprechende  Blutlitteratur  entstammt  der  jüngsten  Zeit.  Eine  ausführ- 
liche Darstellung  der  Resultate  der  Arbeiten,  wenn  auch  nur  der  letzten 
10  Jahre,  hier  zu  geben,  würde  weit  über  den  uns  in  diesem  Sammelwerke 
zugewiesenen  Raum  hinausgehen.  Die  zu  besprechenden  Arbeiten  sind  im 
folgenden  der  Übersichtlichkeit  wegen  möglichst  nach  der  Materie  geordnet. 

An  erster  Stelle  sei  eine  originelle  Arbeit  von  Herz  (1)  besprochen, 
welche  eine  Fülle  von  Anregungen  enthält,  leider  mit  unzureichenden  tech- 
nischen Mitteln  ausgeführt  wurde.  Herz  versucht  es,  die  Ausnahmstellung, 
welche  das  Blut  zur  Cellularpathologie  bisher  innegehabt  hat,  richtig  zu 
stellen  und  eine  Pathologie  des  Blutes  als  Gewebe  zu  kreieren.  Zur  Be- 
stimmung der  Massenverhältnisse  des  roten  Blutgewebes  bediente  sich 
Herz  folgender  Methodik.     Es  wurde  im  Fingerbeerenblute 

1.  der  Hämoglobingehalt  nach  Fl  ei  seh  1  bestimmt; 

2.  das  Blut  im  Gaertn er  'sehen  Hämatokriten  zentrifugiert ; 

3.  die  Gesamtmasse  der  roten  Blutzellen  durch  Zentrifugierung  des 
Blutes  in  Leberthran  in  der  Kälte  in  entsprechenden  Kapillaren 
durch  Messung  der  Blutkörperchen-  und  Blutsäule  bestimmt; 

4.  die  Zählung  der  Blutkörperchen  nach  Thoma-Zeiss  vorgenommen  ; 

5.  das  spezifische  Gewicht  des  Plasma  nach  Hammerschlag,  und 

6.  jenes  der  roten  Blutkörperchen  bestimmt. 

Aus  den  so  erhaltenen  Werten  berechnete  Herz: 

1.  Das  Gesamtvolum  der  Zellen  in  Prozenten; 

2.  das  Volum  des  einzelnen  roten  Blutkörperchens; 

3.  das  Gesamtgewicht  aller  in  der  Raumeinheit  enthaltenen  Zellen ; 

4.  das  Gewicht  der  einzelnen  Blutzelle; 

5.  das  spezifische  Gewicht  des  gesamten  Blutes; 

6.  den  spezifischen  Hämoglobingehalt  des  Blutzellenleibes,  d.  i.  jene 
Farbstoffmenge,  welche  auf  die  Volumseinheit  des  Zellleibes  entfällt. 

Kritisch  ist  betreffs  dieser  Berechnungen  im  allgemeinen  zu  bemerken, 
dass  die  Fehlerquellen  der  einzelnen  Untersuchungsmethoden  zu  gross  sind 
und  nach  zum  Teil  gleicher,  zum  Teil  verschiedener  Richtung  liegen,  so 
dass  die  Basis  solcher  Berechnung  als  ziemlich  unsicher  bezeichnet  werden 
muss.  Die  Fl  eise  hl' sehe  Hämoglobinbestimmimg  gibt  meist  zu  niedrige, 
die  Volums-  und  Dichtenbestimmung  nach   Hammerschi a'g  meist  zu 
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hohe  und  die  Blutkörperchenzählung  innerhalb  der  Zehntausend  überhaupt 
unsichere  Werte,  sodass  die  aus  diesen  Beobachtungen  gezogenen  Schlüsse, 
so  interessant  sie  auch  sonst  sind,  dringend  eine  Nachprüfung  mit  einer 
exakteren  Methodik  speziell  der  Blutkörperchen -Volurnsbestiinmung  (nach 
Bleibtreu  [2])  benötigen,  da  besonders  die  Volumsbestimmung  der  Blut- 
körperchen für  das  Resultat  der  Berechnung  mafsgebend  ist.  So  mangel- 
haft die  Technik  der  Herz'schen  Versuche  auch  sein  mag,  bedeutet  diese 
Arbeit  doch  für  die  Hämatopathologie  einen  Fortschritt. 

Die  Ergebnisse,  zu  welchen  Herz  kam,  sind  kurz  folgende: 
Unter  normalen  Verhältnissen  beträgt   das  Gesamtvolum   der  Zellen 
im  Blute  40—50  °/0.     Das  mittlere  Volum  der  einzelnen  800—1000  .  C  mni ' 

(  *  l'oTuürooo 000  ^  ^  )•     ^as   Gesamtgewicht   aller   in    1  mm3   enthaltenen 

Zellen  0,43 — 0,54  mg,  das  mittlere  Gewicht  der  einzelnen  Zelle  864  bis 
1087mg.  C,  ihre  Dichte  1080—1087,  ihr  spezifischer  Hämoglobingehalt 
2 — 2,5.  Herz  stellt  nun  weitere  entsprechend  der  auf  cellularpatho- 
logischer  Anschauung  gestützten,  allgemein  angenommenen  Erkrankungs- 
formen der  Gewebe,  Krankheitstypen  der  roten  Blutkörperchen  auf  und 
führt  kasuistisches  Material  eigener  Beobachtung  für  die  einzelnen  an.  So 
beobachtete  er  »akute  Schwellung«  bei  Typhus,  Peritonitis  und  nach  Magen- 
blutung,  bei  welch  letzterem  Falle  das  berechnete  Volum  des  einzelnen 
Blutkörperchens  bis  auf  3064 .  C  mms  anstieg,  um  mit  zunehmender  Zahl 
-der  Blutkörperchen  wieder  auf  annähernd  normale  Werte  zu  sinken.  Das 
Vorkommnis  der  Volumsvergrösserung  der  roten  Blutzellen  im  Fieber  und 
nach  schweren  Blutungen  ist  von  hohem  Interesse,  wenn  auch,  wie  er- 
wähnt, die  Herz'schen  absoluten  Werte  dem  Referenten  nicht  ohne  weiteres 
Äcceptabel  scheinen.  Speziell  betreffs  der  akuten  Infektionskrankheiten 
weist  Herz  anf  die  Analogie  seiner  Befunde  mit  dem  von  ihm  be- 
obachteten (3)  Wärmefreiwerden  bei  der  Quellung  von  Zellen  hin,  so 
dass  die  Vermutung  naheliegt,  die  Quelle  der  gesteigerten  Körper- 
temperatur im  Fieber  mit  in  der  Volumszunahme  der  Blutzellen  zu  sehen. 
So  geistvoll  diese  Auffassimg  auch  sein  mag,  so  scheint  sie  trotzdem  dem 
Thatsächlichen  nicht  zu  entsprechen.  Kraus  (4)  erwähnt,  dass  bei  rasch 
verlaufendem  Fieber  (F.  intermittens)  keine  Volumsdifferenz  der  Blut- 
körperchen zwischen  fieberhafter  und  fieberfreier  Periode  nachweisbar  sei 
und  dass  die  bei  Gesunden  zu  beobachtenden  individuellen  Volumsdifferenzen 
<ler  roten  Blutkörperchen  etwa  innerhalb  derselben  Breiten  hegen,  wie  bei 
fiebernden  Kranken  (Methode  von  Bleib  treu)  und  auch  Referent  konnte 
konstatieren,  dass  zwar  fiebernde  Kranke  meistens  (3  Fälle  von  Pneumonie, 
3  Fälle  von  Erysipel,  2  Fälle  von  Typh.  abd.)  ein  gesteigertes  Volum  für 
<las   einzelne  Blutkörperchen    ergeben,    dass  jedoch   auch   bei   Fällen    mit 
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hyperpyretischer  Temperatur  normale  Volumswerte  derselben  vorkommen 
können.  Dass  akute  Schwellung  der  roten  Blutkörperchen  übrigens  nicht 
immer  mit  Temperatursteigerung  einhergehen  muss,  zeigte  übrigens  Herz 
selbst  an  jenem  wiederholt  untersuchten  Fall  von  Anämie  nach  Magen- 
blutung. Das  Vorkommen  eines  gesteigerten  Volums  der  einzelnen  Blut- 
körperchen bei  schweren  Anämieen  kann  Referent  im  übrigen  auf  Grund 
eigener  Beobachtung  gleichfalls  bestätigen.  Als  Beispiel  »chronischer 
Schwellung«  der  Blutkörperchen  führt  Herz  einen  Fall  von  Chlorose 
(32  Jahre!)  an  und  will  auch  beweisen,  dass  sich  nach  Blutungen  an  die 
beschriebene  akute,  chronische  Schwellung  der  Blutkörperchen  anschliessen 
kann.  Bei  einem  weiteren  Falle  fand  Herz  bei  numerischer  Herab- 
setzung der  Blutkörperchen  Volumen  und  Gewicht  des  einzelnen  normal; 
er  bezeichnet  diesen  Zustand  als  Hypertrophie  und  Fälle,  wo  die  entgegen- 
gesetzten Verhältnisse  gefunden  wurden,  als  Atrophie  der  Blutzellen.  Bei 
Nephritis  zeigten  die  Blutkörperchen  annähernd  normales  Volum,  bei 
Kachexien  (Karzinom,  senilem  Marasmus)  dasselbe  etwas  gesteigert.  Der 
Schwerpunkt  dieser  Arbeit  liegt  nach  Ansicht  des  Referenten  nicht  so  sehr 
in  den  mitgeteilten  Zahlenwerten  als  in  der  neuen  Untersuchungsrichtung, 
welche  mit  vertrauenswürdiger  Methodik  thatsächlich  die  ganze  Hämato- 
pathologie  umgestalten  dürfte. 

Von  Arbeiten,  welche  das  Blut  in  seinen  krankhaften  Veränderungen 
in  chemischer  Hinsicht  zum  Vorwurfe  haben,  sind  aus  der  letzten  Zeit 
hier  mehrere  zu  erwähnen.  Seit  der  Zeit  C.  Schmidts  war  diesem 
Teile  der  Hämatopathologie  nur  ein  untergeordnetes  Interesse  entgegen- 
gebracht worden,  und  es  finden  sich  in  der  Litteratur  nur  mehr 
kasuistisch  gehaltene  Angaben  über  Blutanalysen,  z.  B.  bei  Melanosarkom 
(Hoppe-Seyler),  Leukämie  (Freund  und  Obermayer)  u.  ä. 
Systematische  Blutuntersuchungen  an  einem  grösseren  Krankenmateriale 
wurden  erst  wieder  von  v.  Jaksch  in  Angriff  genommen  und  in 
zwei  Arbeiten  publiziert  (5  und  6).  In  der  ersterwähnten  berichtet  der 
Autor  über  N-Bestimmungen ,  welche  er  in  Schröpf blut  und  Blutserum 
Gesunder  und  Kranker  angestellt  hat.  Durch  Multiplikation  des  gefundenen 
X-Wertes  mit  6,25  berechnet  er  den  Eiweissgehalt  der  betreffenden  Flüssig- 
keit. Hierzu  ist  zu  bemerken,  dass  1.  besonders  in  pathologischen  Fällen 
(Urämie)  ein  beträchtlicher  Teil  des  im  Blut  und  Blutserum  vorhandenen 
X  nicht  den  Eiweisskörpern  angehört  (10)  und  2.  dass  die  Wahl  der  Zahl 
6,25  zur  Eruierung  des  Eiweisswertes  aus  der  N-Zahl  gewiss  unrichtig  und 
willkürlich  ist.  Als  Normalwerte  gibt  v.  Jaksch  für  Blut  3,62  und  für 
Serum  1,37  Gew.°/0  N  an.  Erkrankungen  des  Nervensystems,  einige  Ver- 
giftungen (Phosphor,  CO  und  Nitrobenzol)  und  Diabetes  zeigen  normale 
X-Werte  im  Blut  und  Serum.     Letztere  Erkrankung  mitunter  eine  leichte 
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Verminderung  des  Wassergehaltes  des  Blutes.  Bei  akuten  fieberhaften 
Prozessen  liegen  die  N-Werte  des  Blutes  meist  etwas  unter,  die  des  Serum 
über  der  Norm.  Bei  Typhus  abd.  ist  der  Wassergehalt  des  Blutes  oft  ge- 
steigert, dementsprechend  sein  N-Gehalt  herabgesetzt,  der  N  des  Serum  ist 
leicht  gesteigert.  Zirkulationsstörungen  zeigen  betreffs  Blut  und  Serum-N 
wechselnde  Werte;  immerhin  lässt  sich  ein  Zusammenhang  zwischen  dem 
N-Gehalt  des  Blutes  und  Serum  und  dem  Auftreten  oder  Schwinden  von 
Ödemen  nicht  nachweisen  (vgl.  u.  Stintzing  und  Gumprecht).  Fälle 
von  Lungentuberkulose  ergaben  mitunter  eine  geringe  Verminderung  des 
N  und  dementsprechender  Steigerung  des  Wassers  des  Blutes.  Bei  Nieren- 
erkrankungen ist  der  Stickstoffgehalt  des  Blutes  schwankend,  der  des 
Serum  zeigt  häufig  hohe  Werte.  Bei  Leukämie  sind  sie  meist  niedrig, 
ebenso  bei  perniciöser  Anämie  und  Chlorose.  Das  umgekehrte  Verhältnis 
zwischen  der  im  pathologischen  Blute  vorhandenen  Mengen  von  N  und 
Wasser  stellt  schliesslich  v.  Jak  seh  als  »ein  Gesetz  auf,  welches  keine  Aus- 
nahme kennt«.  Dieses  »Gesetz«  erscheint  von  vornherein  selbstverständlich 
]vgl.  diesbezüglich  die  Kritik  der  v.  Jak  sehen  Arbeit  von  Bleibtreti 
und  Wendelstadt  (11)].  In  der  2.  Publikation  berichtet  v.  Jaksch  über 
Untersuchungen,  welche  er  betreffs  des  N-Gehaltes  der  roten  Blutzellen 
angestellt  hat.  v.  Jaksch  befeuchtet  seine  Schröpf  köpfe  mit  3°/0oxal- 
saurem  Kali,  fängt  das  Blut  in  ihnen  auf  und  zentrifugiert  dasselbe. 
Einige  Tropfen  des  Sediments  werden  als  reine  unveränderte  Blutkörper- 
chensubstanz auf  ihren  N-Gehalt  geprüft  und  der  gefundene  Wert  dann 
abermals  mit  6,25  multipliziert,  um  so  den  Eiweissgehalt  der  Blutkörperchen- 
substanz zu  finden.  Der  Autor  bezeichnet  dieses  Vorgehen  selbst  als  will- 
kürlich. Die  Zahl  der  imtersuchten  Fälle  beträgt  34,  für  100  gr  normale  Blut- 
körperchen nimmt  v.  Jaksch  5,52  gr  als  Normalwert  an.  Bei  akuten  Krank- 
heiten soll  nie  eine  Verminderung  des  Blutkörperehen-N  wahrnehmbar  sein, 
eine  Vermehrung  bei  einigen  chronischen  Erkrankungen  (Herzfehler,  Leber- 
affektionen, Nephritis  und  Diabetes).  Bei  sekundären  Anämieen  Hess  sich 
eine  Verminderung  des  N  der  Blutkörperchen  nicht  nachweisen,  wohl  jedoch 
bei  einzelnen  der  sogen,  primären  Anämieen,  ebenso  der  Chlorose  und  der 
Leukämie.  (Betreffs  der  ersteren  erscheint  es  Referent  sehr  auffallend, 
wenn  v.  Jaksch  in  einem  Falle  eine  Zunahme  der  Blutkörperchen-N  von 
3,14  auf  4,91,  d.  i.  um  56°/0,  innerhalb  3  (!)  Tagen  findet).  Bei  perniciöser 
Anämie  soll  eine  Vermehrung  des  N  der  Blutkörperchen  nachweisbar  sein. 
Schliesslich  belegt  v.  Jaksch  die  Vermehrung  resp.  Verminderung  des 
N  der  roten  Blutkörperchen  mit  den  neuen  Namen  Hyper-  respektive 
Ilypalbuminämia  rubra.  Einen  dauernden  Wert  beanspruchen  die 
von  Biernacki  publizierten  Untersuchungen  (12,  13,  14  und  15), 
von   welchen   hier   nur   jene   besprochen   werden    sollen,    welche    speziell 
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Interesse   für    den   Pathologen  bieten.     Dieser  Autor   wandte   sein  Haupt- 
augenmerk   (12    und    13)    den    anorganischen    Bestandteilen    des    Blutes 
besonders  bei  anämischen  Zuständen  zu  und  berücksichtigte  hierbei  wieder 
speziell  die  Konstitution  des  durch  spontane  Senkung  in  Oxalatplasma  ent- 
standenen   Blutkörperchenbreies.     Was    vor   allem    die   Zusammensetzung 
des  Gesamtblutes  anlangt,   so   bestätigt   der  Autor   einige  zum  Teil  schon 
durch    die  älteren,   besonders  französischen  Untersucher  gefundenen  That- 
sachen.    Die  anorganischen  Bestandteile  des  Blutes  unterliegen  in  2  Gruppen 
analogen    Schwankungen   ihrer   Menge   im   Blute.     Die   einzelnen   Glieder 
dieser  beiden  Gruppen,  einerseits  Wasser,  Cl  und  Na,  andererseits  Ka,  Fe 
und  P2  05  gehen  in  ihren  Mengenverhältnissen  im  Blute  meist  annähernd 
parallel,    was   sich   aus   der  bekannten  Verteilung  dieser  Stoffe  im  Blute 
zwischen    Körperchen    und    Plasma    leicht    erklären    lässt.     Der   Wasser- 
gehalt    des    Blutes    unterliegt    bei    Gesunden    verhältnismäfsig    geringen 
Schwankungen,   in  pathologischen   Fällen   kann   er  beträchtlich  gesteigert 
^*in  (bis  ca.  90  °/0) ;  Hand  in  Hand  mit  letzterem  gehen  meist  hohe  Chlor- 
werte.    Beides  ist  jedoch  nicht  nur  in  der  relativen  Zunahme  des  Plasmas 
begründet,    sondern   die   Blutkörperchen    können   für    sich    bei    schweren 
Anämieen  abnorm   viel  Wasser   und  Cl   enthalten  (vgl.  die  oben  zitierten 
Angaben  von  Herz).    Hydrämie  kann  also  auch  durch  gesteigerten  Wrasser- 
gehalt  der  Erythrocyten  bedingt  werden.    Das  Plasma  hält  seinen  Wasser- 
und    Chlorgehalt   auf   annähernd   der   gleichen   Höhe   auch   unter   patho- 
logischen   Bedingungen.     Geringe    Verminderung    seines    Kochsalzgehaltes 
besteht    bei   Pneumonie   (Chlorretention,    Redtenbacher,    Röhmann). 
Die    Alkalien    gehen    in    ihrer   Summe   meist    den   Chlorwerten   parallel; 
diese    kann   jedoch    trotz    starker   Hydrämie   normal    bleiben.     In    olygo- 
cythämischem   Blute  ist  das  K  desto   mehr   vermindert,   je  hydrämischer 
das  Blut  ist,   also  gewöhnlich  je   mehr  Plasma  in  seiner  Volumseinheit 
enthalten  ist.     Mit  der  Abnahme  des  K  steigt  das  Na.     Die  P2   05   des 
Gesamtblutes   zeigt  unregelmäfsige   Schwankungen;    das   Eisen    ist   meist 
mit  dem  K  gleichsinnig  in  seiner  Menge  verändert,   doch  sollen  sich  mit- 
unter trotz  einer  zweifellos  anämischen  Beschaffenheit  des  Blutes  normale 
Eisenwerte  in  ihm  finden.    Das  Kalium  ist  in  solchen  Fällen  meist  stärker 
vermindert.    Ein  Vergleich  der  gefundenen  Fe-Zahlen  mit  den  beobachteten 
und  umgerechneten  Hämometergraden  (Fleischl)  lässt  fast  stets  ein  Plus  an 
Eisen  erkennen.    Jedes  anämische  Blut  enthält  also  mehr  Wasser,  Natrium 
und  Chlor  und  weniger  K,  P  und  Fe  als  das  gesunde.     Am  deutlichsten  ist 
dieses  Gesetz   für  Natrium   und  Kalium,    weniger  deutlich  für  Cl  und  Fe 
ausgeprägt.     Eine  isolierte  Verarmung  des  Blutes   an  einem  dieser  Stoffe 
Wsonders  an  Fe  existiert  nicht.     Es   kommen  Fälle  zur  Beobachtung,   wo 
die  Zahl  der  Blutkörperchen  normal  ist  und  trotzdem  Kalium  und  Fe  ver- 


14  Spezielle  pathologische  Anatomie  und  Physiologie. 

mindert  sind.  Für  solche  Vorkommnisse  nimmt  Biernacki  an,  dass  das 
Gesamt- Volumen  der  Blutkörperchen  trotz  ihrer  normalen  Zahl  verkleinert 
ist.  Ein  relativ  grosses  Volumen  resultiert  dann  für  das  Plasma  und  dies 
erzeugt  Hydrämie;  doch  nicht  nur  hierdurch,  sondern  auch,  wie  erwähnt, 
durch  abnorm  hohen  Wassergehalt  der  Blutkörperchen  kann  Hydrämie  er- 
zeugt werden,  wie  auch  durch  Abnahme  der  Trockensubstanz  des  Plasma, 
welch  letztere  jedoch  auch  unter  krankhaften  Bedingungen  im  Vergleich  zu 
den  anderen  möglichen  Ursachen  der  Hydrämie  relativ  selten  in  Betracht 
kommt.  Dieses  Moment  ist  an  kein  bestimmtes  klinisches  Bild  gebunden, 
während  letzteres  für  die  Hydrämie  durch  Plasmazunahme  und  gesteigerten 
Wasserreichtum  der  Blutkörperchen  gilt.  Erstere  ist  immer,  letztere  häufig 
im  oligocythämischen  Blute  zu  finden.  Bei  leichten  Anämieen  sind  die 
Werte  der  Blutkörperchensubstanz  für  K,  Fe  und  P  gewöhnlich  höher,  als 
die  Norm,  in  mittleren  normal  und  in  schwersten  Anämieen  sind  sie  herab- 
gesetzt. Die  Werte  dieser  Stoffe  in.  der  Blutkörperchensubstanz  gehen,  wie 
verständlich,  parallel  mit  jenen  des  Gesamtblutes.  Es  gibt  Fälle,  wo  das 
K  in  Blut  und  Blutkörperchensubstanz  schon  abgenommen  hat,  das  Fe 
jedoch  noch  normale  Werte  zeigt.  Bezieht  man  die  für  die  Blutkörperchen 
gefundenen  Werte  auf  deren  Trockensubstanz,  so  zeigen  fast  alle  anämischen 
Blutarten  mehr  Fe  als  die  normalen.  Der  Kaligehalt  verhält  sich  ver- 
schieden und  ist  bei  den  ersteren  häufig  relativ  etwas  herabgesetzt.  Bei 
Steigerung  der  Fe-,  K-  und  P- Werte  in  der  Blutkörperchensubstanz  nimmt 
ihr  Cl-Gehalt  ab,  bei  Abnahme  der  ersteren  steigt  der  letztere.  Aus  der 
beobachteten  Vermehrung  des  Fe  in  den  Blutkörperchen  des  anämischen 
Blutes  schliesst  Biernacki  auf  eine  Zunahme  des  Hämoglobins  desselben 
und  nachdem  Jüdell  s.  Z.  gefunden  hat,  dass  eine  Vermehrung  des 
Hämoglobins  in  der  Blutkörperchensubstanz  auf  Kosten  ihrer  sonstigen 
Ei weisskörper  erfolgt,  schliesst  Biernacki,  dass  dies  auch  im  Blut- 
körperchen des  anämischen  Blutes  der  Fall  ist.  Bei  Chlorose  besteht  keine 
Verarmung  an  Hämoglobin  im  Blute,  denn  die  Blutkörperchen  zeigen  mit- 
unter normale,  oft  sogar  gesteigerte  Eisen  werte  wie  bei  allen  Anämieen; 
oft  soll  jedoch  bei  diesem  klinischen  Bilde  eine  Verminderung  des  K  der 
Blutkörperchen  bestehen.  Die  von  Freund  gefundene  Kalizunahme  im 
Blute  Tuberkulöser  kann  Biernacki  nicht  bestätigen,  wie  auch  eine  solche 
bei  Nephritikern  nicht  nachweisbar  ist.  Für  letzteren  Zustand  speziell  die 
Urämie  war  bekanntlich  durch  Feltz  und  Ritter  eine  Kalizunahme  im 
Blute  angenommen,  durch  Referent  jedoch  als  Leichenerscheinung  gekenn- 
zeichnet worden, 

Soweit  die  analytischen  Befunde  Biernacki s. 

Betreffs  der  Methodik  der  Blutanalyse  möchte  Referent  auf  den  Um- 
stand  hinweisen,   dass   der  Autor   Blutkörperchenbrei,    welcher  in  Oxalat- 
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plasma  spontan  sedimentierte,  untersuchte.  Zweifellos  wurde  so  ein  gutes 
Stück  Plasma  als  Blutkörperchensubstanz  mit  analysiert  und  auf  diese  be- 
zogen. Ausserdem  ist  es  besonders  nach  den  Arbeiten  Hamburgers 
nicht  zu  erwarten,  dass  Biernacki  unveränderte  Blutkörperchen  zur 
Analyse  bekam,  da  der  Zusatz  des  Oxalates  diese  verändert  haben  musste, 
noch  mehr  jedoch,  wenn  Biernacki  Oxalatpulver  dem  Blute  hinzu- 
fügte. Die  anderen  (14  und  15)  angeführten  Mitteilungen  Biernackis 
sind  vorwiegend  von  physiologischem  Interesse,  zeigen  jedoch  deutlich, 
dass  bei  dem  von  ihm  angewandten  Vorgehen  der  spontanen  Sedimen- 
tation in  Oxalatplasma  die  Blutkörperchen  Veränderungen  erfahren.  Neben- 
her sei  erwähnt,  dass  Biernacki  aus  der  Menge  des  bei  der  Vena  Sectio 
aus  der  Vene  ausfliessenden  Blutes  und  der  Mächtigkeit  seines  Strahls 
auch  die  Blutmenge  seines  Patienten  zu  beurteilen  versucht.  Er  kommt 
so  zu  dem  Schlüsse,  dass  bei  Chlorose  eine  Polyämia  serosa  besteht.  Es 
ist  wohl  überflüssig  die  Haltlosigkeit  derartiger,  etwas  zu  klinischer  Schlüsse 
zu  beweisen,  welche  sich  in  der  sonst  so  exakt  durchgeführten  Arbeit 
doppelt  eigentümlich  ausnehmen.  Anhangsweise  berichtet  Verfasser  noch 
über  eine  bis  dahin  unbekannte  Erscheinung  am  Blute,  eine  relative  Ver- 
minderung des  Plasmavolums  in  demselben  bei  normaler  Blutkörperchen- 
zahl und  bezeichnet  diesen  Zustand  als  Oligoplasmie.  Derselbe  dürfte  sich 
etwa  mit  dem  decken,  was  Herz  als  chronische  Schwellung  der  Blut- 
körperchen bezeichnet  hat.  Das  Blut  zeigt  sich  sonst  normal  konstituiert. 
Referent  möchte  an  dieser  Stelle  darauf  aufmerksam  machen,  dass  eine 
transitorische  Oligoplasmie,  wie  er  nachgewiesen  hat,  eine  Begleiterscheinung 
der  respiratorischen  Gaswechsels  ist.  COt  lässt  die  Blutkörperchen  quellen, 
0  macht  sie  entquellen.  Das  Blutplasma  erfährt  hierbei  selbstredend 
Volumsschwankungen  im  entgegengesetzten  Sinn.  Wird  nun  stark  venöses 
Blut  mit  arteriellem  verglichen,  so  zeigt  das  erstere  stets  relative  Oligo- 
plasmie. Man  kann  deshalb  nur  dann  von  Oligoplasmie  mit  Sicherheit 
sprechen,  wenn  beide  mit  einander  verglichene  Blutarten  mit  C02  oder  O 
gesättigt  sind.  Bei  Biernackis  Versuchen  floss  das  imbekannt  stark 
venöse  Aderlassblut  direkt  in  das  Oxalat,  ob  ein  Teil  der  beobachteten 
Oligoplasmie  bei  Biernacki  deshalb  nicht  auf  C02 -Wirkung  zu  beziehen 
ist  mag  dahin  gestellt  bleiben.  Immerhin  kann  Referent  die  Beobachtung 
Biernackis,  dass  in  scheinbar  normalen  Blutarten  die  Blutkörperchen 
l>ei  normaler  Zeit  abnorm  gross  sind  aus,  eigener  Erfahrung  mit  exakterer 
Methodik  als  das  Sedimentierungsverfahrens  Biernackis  ist,  bestätigen. 
Eine  von  Wendel  Stadt  und  Bleibtreu  (11)  publizierte  Arbeit  be- 
schäftigt sich  gleichfalls  mit  dem  chemischen  Aufbau  des  Blutes  Kranker. 
Es  wird  hier  der  erste  Versuch  gemacht,  die  von  den  Brüdern  Bleib- 
treu  (2)  angegebene  Methode  der  Volumsbestimmung  des  Serums  und  der 
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Körperchen  am  menschlichen  Blute  in  Verwendung  zu  ziehen.  Leider 
arbeiteten  die  Verfasser  fast  nur  an  Leichenblut,  wodurch  der  Wert  ihrer 
Resultate  beträchtlich  eingeschränkt  wird.  Sie  fanden  im  Blute  und  im 
Serum  Kranker  (Normalzahlen  von  Gesunden  standen  ihnen  nicht  zu  Ge- 
bote) grosse  Schwankungen  des  Stickstoffgehaltes  von  1,5 — 3,4  °/0  für  Blut 
und  0,79 — 1,33  °/0  für  Serum.  Das  Volum  der  Körperchen  bewegte  sich 
zwischen  9,52 — 49,l°/0  und  die  berechnete  Grösse  des  einzelnen  zwischen  5174 

/  1  \ 

und  7940.  C    taaäääaaäaää^C    mm8;  der  N-Gehalt  derselben  zwischen 
V 100  000  000  000         J 

34  und  50  mgr  C. 

Die  bisher  besprochenen  Publikationen  beschäftigen  sich  mehr  weniger 
mit  der  chemischen  Konstitution  der  roten  Blutkörperchen  unter  normalen 
und  krankhaften  Bedingungen.  Die  im  folgenden  erwähnten  beziehen 
sich  auf  den  Wassergehalt  des  Gesamtblutes.  Zwar  hat  s.  Z.  C.  Schmidt 
sich  dahin  geäussert,  dass  Blutanalysen  für  sich  allein  ohne  gleichzeitige 
Bestimmung  der  Verteilung  des  quantitativ  untersuchten  Stoffes  auf  Plasma 
und  Körperchen  von  nur  untergeordnetem  Interesse  für  den  Physiologen 
und  Pathologen  bleiben  müssen,  trotzdem  sind  dem  Kliniker  wie  dem 
Pathologen  bereits  aus  dem  vorliegenden  Materiale  speziell  der  Dichtenbe- 
stimmungen des  Blutes  am  Krankenbette,  besonders  seit  Einführung  hand- 
licher Methoden  (Schmaltz,  Hammerschlag)  genug  interessante  Details 
auch  durch  diese  einfache  Blutuntersuchung  erwachsen.  Die  Schwankungen 
des  Wassergehaltes  des  Blutes  kommen  in  erster  Linie  durch  Volums- 
schwankungen des  Plasmas  zu  stände,  indem  dieses  im  Gefässrohr  durch 
Austritt  in  die  Gewebe  vermindert  oder  Eintritt  von  Gewebssäften  aus 
diesen  vermehrt  wird.  Dieser  unter  normalen  Bedingungen  durch  ein 
Schwitzbad  oder  einen  Trunk  Wasser  zu  erzielende  Effekt  spiegelt  sich 
unter  pathologischen  Verhältnissen  meist  viel  deutlicher  waeder  und  so 
kann  klinisch  der  Zustand  der  relativen  Bluteindickung  oder  Verdünnung 
konstatiert  werden.  Über  die  Bedeutung  solcher  Dichtendifferenzen  des 
Blutes,  besonders  die  der  Eindickimg,  welche  bei  Cholera  und  anderen 
mit  grossen  Wasserverlusten  verbundenen  krankhaften  Prozessen  wieder- 
holt klinisch  nachgewiesen  werden  konnte,  waren  Kenntnisse  bis  kürzlich 
so  gut  wie  nicht  vorhanden.  Wir  verdanken  über  dieses  Thema  A. 
Czerny(16)  eine  wertvolle  Arbeit.  Kleine  Katzen  wurden  bei  einer  Tem- 
peratur von  31 — 39  °0  in  einem  abgeschlossenen  Räume,  durch  welchen  ge- 
trocknete Luft  hindurchstrich,  gehalten  und  zugleich  wurde  das  von  ihnen 
abgegebene  Wasser  durch  Schwefelsäure  aufgefangen.  Die  Tiere  gingen 
innerhalb  eines  Zeitraumes  von  20  Stunden  bis  15  Tagen  zu  Grunde,  nach- 
dem sie  enorme  Wasserverluste  erlitten  hatten,  welche  ihrer  Körperge- 
wichtsabnahme fast  gleichkamen.     Letzterer  ist  um  so  grösser,  je  niedriger 
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die  Temperatur  war,  bei  der  die  Wasserabgabe  stattfindet.  Die  Wasser- 
resp.  Körpergewichtsverlliste,  welche  Tiere,  die  innerhalb  der  ersten  36  Ver- 
suchsstunden sterben,  erleiden  können,  sind  schwankend,  mitunter  enorm 
(bis  45,9  °/0),  der  Eintritt  des  Todes  hängt  also  nicht  allein  von  der  Grösse 
der  Wasserabgabe  ab,  sondern  auch  von  der  Schnelligkeit  derselben.  Die 
Wasserabgabe  äusserte  sich  im  Blute  zunächst  in  einer  Abnahme  der  Ge- 
samtmenge des  Blutes  (Welkers  Methode)  gegen  das  Anfangsgewicht. 
(Gegen  das  nach  vollzogener  Trocknung  bestehende  Körpergewicht  zeigte 
die  Blutmenge  jedoch  annähernd  normale  prozentische  Werte.  Ref.)  Die 
Abnahme  der  Blutmenge  für  sich  kann  deshalb  und,  wie  Czerny  bemerkt, 
auch  mit  Rücksicht  auf  die  Grösse  von  Blutverlusten,  welche  Tiere  ohne 
Lebensgefahr  ertragen,  nicht  als  Todesursache  aufgefasst  werden.  Je 
schneller  die  Wasserabgabe  erfolgt,  um  so  rascher  steigt  die  Zahl  der 
Blutkörperchen  in  der  Raumeinheit;  die  Viskosität  des  Blutes  nimmt  zu. 
Zur  Lösung  der  Frage  nach  der  Ursache  des  eintretenden  Todes  hat 
Czerny  noch  auf  andere  Weise  Bluteindickung  zu  erzielen  versucht.  Er 
injizierte  Hunden,  Katzen  und  Kaninchen  Gelatine,  Gummi  arabicum,  Ei- 
weiss,  Pepton  und  eingedicktes  Blutserum  derselben  Tierspezies,  wodurch 
die  Viskosität  des  Blutes  weit  wehr  gesteigert  wurde,  als  bei  der  Blutein- 
dickung durch  Trocknung.  Trotzdem  Hess  sich  nachweisen,  dass  das  Blut 
unter  dem  Einflüsse  von  kolloiden  Substanzen  eine  Verdünnimg  erfährt, 
was  sich  beim  Fehlen  jeglicher  Zeichen  von  Blutkörperzerfall  nur  auf 
Eintritt  von  Flüssigkeit  in  die  Gewebe  beziehen  lässt.  Der  Tod  im  Ge- 
folge der  Bluteindickung  ist  keine  Konsequenz  der  stattgehabten  absoluten 
Volumsverminderung  des  Blutes,  noch  auch  der  Zunahme  der  Viskosität, 
i.-t  also  nicht  mechanisch  zu  erklären.  Der  Umstand,  dass  subkutane  In- 
jektionen physiologischer  Salzlösung,  wenn  Resorption  erfolgte,  getrocknete 
Tiere  noch  zu  retten  vermochte,  weist  darauf  hin,  dass  die  Wasserver- 
armung der  Gewebe  eine  Störung  der  Diffusionsvorgänge  erzeugt  und  dass 
die  Bluteindickung  eine  Schädigung  darstellt,  welche  eine  chemische 
Alteration,    eine  Vergiftung  lebenswichtiger  Apparate  zur  Folge  hat. 

Mit  dem  Wassergehalt  des  menschlichen  Blutes,  unter  physiologischen 
und  krankhaften  Bedingungen  beschäftigen  sich  einige  in  jüngster  Zeit 
erschienene  Arbeiten,  von  welchen  wir  hier  nur  die  von  Stintzing  und 
Gurap  recht  (17)  besprechen  wollen.  Mit  einer  bereits  früher  von 
Stintzing  (18)  publizierten  Methodik,  Hygrämometrie,  welche  im  wesent- 
lichen in  einer  Trockensubstanzbestimmung  des  Fingerbeerenblutes  besteht 
•es  wird  durch  24  Stunden  bei  65 — 70  °  C.  getrocknet  und  hierauf  sofort 
gewogen),  studieren  die  Autoren  diese  Verhältnisse  am  Krankenbette  und 
kommen  beim  Vergleich  ihrer  Methode  der  Blutuntersuchung  mit  anderen 
zu  folgenden  Schlüssen:    Das  Steigen  und  Sinken  der  verschiedenen  Blut- 

Labaraeh-Oatertag,  Ergebnisae  Abteil.  HL  2 
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werte,  d.  i.  des  Wasser-  und  Hämoglobingehaltes,  seines  spezifischen  Ge- 
wichtes der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  und  der  Trockensubstanz  erfolgt 
annähernd  parallel,  doch  nicht  in  genauer  Proportion.  Dies  gilt  für  das  Ver- 
hältnis zwischen  Hämoglobin  einerseits,  dem  spezifischen  Gewicht,  der  Zahl 
der  roten  Blutkörperchen  und  der  Trockensubstanz  andererseits,  sowie  zwischen 
spezifischen  Gewicht  und  Trockensubstanz.  Diese  Thatsachen  erscheinen  in- 
sofern verständlich,  als  z.  B.  die  Trockensubstanz  des  Blutes,  wenn  auch 
grösstenteils,  so  doch  nicht  ausschliesslich,  vom  Blutfarbstoff  gebildet  wird  und 
die  roten  Blutkörperchen  bekanntlich  nicht  immer  denselben  Hämoglobinge- 
halt besitzen.  Diese  »Disproportionalität«  der  Blutwerte  tritt  nach  Stint zing 
und  Gumprecht  besonders  deutlich  u.  a.  am  chlorotischen  Blute  zu 
Tage,  entsprechend  dem  von  vielen  Seiten  als  für  die  Chlorose  als 
charakteristisch  optierten  Bilde  der  relativen  Verminderung  des  Blutfarb- 
stoffs bei  normaler  oder  annähernd  normaler  Blutzellenzahl  ist  die  Trocken- 
substanz in  höherem  Mafse  herabgesetzt,  als  die  Zahl  der  roten  Blut- 
körperchen, trotzdem  aber  noch  einen  erheblich  grösseren  Wert  aufweist,  als 
bei  Anämieen  gleichen  Hämoglobinwertes.  Auch  dies  scheint  Referent  ver- 
ständlich, weniger  das  Eine,  wie  heutzutage  überhaupt  noch  der  Chlorose 
das  bewusste  Verhalten  des  Blutes  als  charakteristisch  vindiziert  werden 
kann.  Nicht  nur  Referent,  sondern  auch  andere  (z.  B.  neuestens  Rein- 
bach[104]  s.  u.)  haben  darauf  hingewiesen,  dass  1.  nicht  jede  Chlorose 
dieses  Bild  zeigt  und  2.  die  mannigfaltigsten  Erkrankungen  dasselbe  Bild 
zeigen  können.  (So  beobachtete  Referent  jüngst  eine  68jährige  Frau  mit 
Darmatrophie  (Obduktion),  welche  durch  Monate  hindurch  den  echt 
chlorotischen  Blutbefund  von  4 — 4,5  Mill.  roten  Blutzellen  mit  20 — 30  °/0  Hämo- 
globingehalt [Fleischl]  aufwies.)  Stintzing  und  Gumprecht  erwähnen 
ferner  einiger  Kranker,  welche  bleiche  Schleimhäute,  Lippen  und  Fingernägel 
zeigten  und  über  subjektive  Beschwerden  klagten,  die  man  sonst  meist 
von  Anämischen  zu  hören  gewohnt  ist,  deren  Blutbefund  jedoch  normal 
war.  Sie  nehmen  für  solche  Fälle  eine  wahre  Oligämie  an,  d.  h.  dass  die 
Blutmenge  bei  diesen  im  Vergleich  zu  der  Masse  ihrer  sonstigen  Gewebe  ver- 
mindert ist.  Die  Autoren  bemerken  selbst,  dass  sich  diese  Annahme  nicht 
beweisen  lasse  und  Referent  möchte  auf  die  eben  citierte  Arbeit  Czernys 
hinweisen,  wo  ersichtlich  ist,  dass,  wenn  es  auch  experimentell  gelingt, 
die  absoluten  Blutungen  eines  Tieres  zu  reduzieren,  hierbei  auch  die  sonstige 
Körpermasse  des  Tieres  in  erster  Linie  ihr  Wassergehalt  derart  abnimmt, 
dass  das  ursprüngliche  Verhältnis  zwischen  Blutmenge  und  Körperge- 
wicht auch  dann  annähernd  gewahrt  bleibt.  Wenn  auch  hier  nicht  ohne 
weiteres  vergleichbare  Verhältnisse  vorliegen,  so  sprechen  Czernys  Ver- 
suche jedenfalls  nicht  dafür,  dass  es  dauernd  wahre  Oligämien  gibt.  Im 
leukämischen  Blute  geht  Trockensubstanz  und  Hämoglobingehalt  am  meisten 
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auseinander,  was  sich  durch  die  Zunahme  der  farblosen  Zellen  erklärt. 
Kompensationsstörungen  des  Kreislaufs  und  Nephritis  verursachen  Hydrä- 
niie,  welche  bei  Wiederherstellung  der  Kompensation  zurückgeht.  Es 
wird  also  bei  allgemeiner  Wasserretention  auch  das  Blut  hiervon  betroffen, 
es  wird  hydropisch;  ob  seine  Menge  jedoch  im  Vergleich  zur  Summe  der 
übrigen  Gewebe  steigt,  ob  also,  wie  die  Autoren  meinen,  wirklich  bei 
solchen  Zuständen  eine  seröse  Plethora  besteht,  d.  h.  das  Verhältnis  der 
Gesamtmenge  des  Blutes  zum  Körpergewichte  zunimmt,  ist  nicht  bewiesen. 
Wasser-  und  Säfteverluste  verursachen  Bluteindickung,  welche  jedoch  durch 
hydrämische  Beschaffenheit  des  Blutes  verdeckt  werden  kann. 

Zur  Chemie  des  leukämischen  Blutes  liegen  zwei  Mitteilungen  vor. 
Die  eine  von  Matthes(23)  betrifft  die  Ei weisskörper  desselben.  Bekannt- 
lich war  durch  Untersuchungen  von  Ludwig,  Freund  und  Obermayer 
und  v.  Jak  seh  auf  das  Vorkommen  von  Pepton  im  Blute  an  Leukämie 
erkrankter  Individuen  aufmerksam  gemacht  worden  und  Matthes  unter- 
nimmt es  in  der  vorliegenden  Arbeit,  die  Richtigkeit  dieser  Angaben  an 
'2  geeigneten  Fällen  zu  prüfen.  Ein  grosser  Teil  seiner  Arbeit  betrifft 
die  Methodik  der  Trennung  von  Pepton  und  Albumosen  im  Blute 
überhaupt  und  er  kommt  zu  dem  Schlüsse,  dass  man  sowohl  mit  dem 
Verfahren  Schmidt-Mühlheims,  wie  auch  mit  jenem  Devotos 
Peptone  und  Albumosen  mit  Sicherheit  von  einander  zu  trennen  nicht  in 
der  Lage  ist  und  dass  speziell  bei  letzterem  die  Möglichkeit  einer  Spaltung 
gewisser  Proteine  besteht,  durch  welche  Täuschungen  verursacht  werden 
können.  Das  Leichenblut  der  untersuchten  2  Leukämiefälle  u.  z.  das 
(xesamtblut  des  ersten,  das  Serum  und  der  Blutkörperniederschlag  des 
zweiten  Falles  enthielten  kein  echtes  Kühne 'sches  Pepton,  vielmehr 
ausser  Hämoglobin,  Serumalbumine  und  Globulin  noch  einen  Eiweiss- 
knrper,  welchen  Matthes  als  Deuteroalburnose  bezeichnet.  Dieser  Be- 
fund ist  insofern  von  Wichtigkeit,  als  Matthes,  wie  er  in  einer  zweiten 
Arbeit  berichtet,  gefunden  hat,  dass  einigen  Albumosen,  besonders  jedoch 
«Irr  Deuteroalburnose,  Giftwirkungen  auf  den  Tierkörper  zukommen.  Ein 
U-i  dem  einen  der  Fälle  intra  vitam  vorgenommener  Stoff  Wechsel  versuch  ergab 
normale  Verhältnisse,  nur  die  Harnsäureausscheidung  war  etwas  gesteigert. 
Auffällig  erscheint  es  dem  Referenten,  dass  fast  sämtliche  bisherigen  Pep- 
:<mfunde  bei  Leukämie  am  Leichenblute  erhoben  wurden.  Nur  von 
Jak  seh  will  auch  in  dem  dem  Lebenden  entnommenen  diese  Substanz 
srefunden  haben. 

Ueber  die  Giftigkeit  des  Blutes  und  des  Serums  einer  Tierart  für 
Individuen  einer  anderen  liegen  einige  kurze  Mitteilungen  vor.  So  be- 
richtet  Hayem  (26)  über  Beobachtungen  in  dieser  Richtung.  Er  fand, 
■lass  Injektionen  von  Blutserum  in  die  Blutbahn  eines  fremden  Tieres  bei 
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letzterem  stets  Koagulation  des  Blutes  zur  Folge  hat.  Durch  Erwärmen 
des  zu  injizierenden  Serums  auf  55 — 58°  C.  geht  diese  koagulierende 
Eigenschaft  desselben  verloren,  wie  dies  bereits  von  der  globuüciden  und 
baktericiden  Eigenschaft  desselben  von  früher  her  (Buchner)  bekannt 
war,  welche  bei  annähernd  denselben  Wärmegraden  schwinden. 

Mairet  und  Bosc  (27)  fanden,  dass  menschliches  Blutserum, 
Kaninchen  intravenös  gereicht,  beträchtlich  giftiger  ist  als  das  von  Hunden. 
Vom  menschlichen  Serum  genügen  etwa  15  cm8,  um  1  kgr  Kaninchen 
zu  töten,  während  von  dem  des  Hundes  21,5  cm8  hierzu  notwendig  sind. 
Intravenöse  Seruminjektionen  erzeugen  immer  intravenöse  Koagulation, 
doch  lässt  sich  diese  Wirkung  des  Serums  durch  Zusatz  geringer  Salz- 
mengen (Chlornatrium  und  schwefelsaures  Natron),  wie  Erwärmung  auf 
52 — 53  °  C.  beheben,  ohne  dass  jedoch  die  Giftigkeit  des  Serums  völlig 
schwindet.  Das  Serum  enthält  also  nach  Mairet  und  Bosc  zwei 
Giftkörper,  von  welchen  der  eine  Gerinnung  erzeugt.  Bei  Erwärmen  auf 
56 — 59  °  C.  geht  auch  die  sonstige  Giftwirkung  des  Serums  verloren.  Beide 
Giftstoffe  sollen,  wie  auch  Hayem  annimmt,  albuminolde  Körper  sein ;  sie 
sind  in  Alkohol  und  Aether  unlöslich,  in  Wasser  gut  löslich.  Für  die 
toxische  Eigenschaft  des  Blutserums  ausser  seiner  gerinnungserregenden 
Wirkimg  treten  übrigens  auch  Leclainchö  und  Raymond  (28)  eint 
welche  bei  Kaninchen  nach  intraperitonealer  Applikation  von  Serum 
fremder  Tierarten  Vergiftungserscheinungen  und  den  Tod  eintreten 
sahen. 

Am  Schlüsse  des  die  chemischen  Blutarbeiten  umfassenden  Ab- 
schnittes dieses  Referates  sei  hier  noch  einer  zwar  nicht  in  allgemein 
pathologischer,  so  doch  in  methodischer  Hinsicht  interessanten  Arbeit  Er- 
wähnung gethan.  Bekanntlich  fehlt  uns  bis  heute  noch  eine  halbwegs 
verlässliche  Methode,  welche  es  gestatten  würde,  sich  eine  präzise  Vor- 
stellung über  die  in  Zirkulation  befindliche  Blutmenge  zu  machen. 
Vorschläge  sind  in  dieser  Richtung  von  Vierordt,  Buntzen  und 
Tarchanoff  gemacht  worden,  doch  sind  dieselben  zum  Teil  wie  die  von 
letzterem  Autor  angegebene  überhaupt  nicht  ernst  zu  nehmen,  oder  bergen 
eine  Unzahl  von  Fehlerquellen  in  sich  (Vierordt)  oder  sind  nicht  ohne 
Gefährdimg  der  Gesundheit  des  betreffenden  Individuums  durchführbar 
(Buntzen).  Thibaut  (41)  stellt  nun  in  dieser  Richtung  folgende  inter- 
essante Ueberlegungen  an:  Arterielles  Blut  enthält  durchschnittlich  ca.  18 
und  venöses  ca.  8  Vol.-°/0  O.  Venöses  Blut  bedarf  also  um  arterialisiert  zu 
werden,  etwa  der  Absorption  von  10Vol.-°/0O  und  um  10  Vol.  O  zu  absor- 
bieren, bedarf  es  1 00  Vol.  venösen  Blutes.  Bei  jeder  ausgiebigen  Respiration 
(respiration  compl&te)  werden  ca.  66cmsO  aus  der  Luft  in  den  Körper 
aufgenommen,  wozu  also  nach  dem  obigen  eine  Blutmenge  von  660  cm* 


x  = 
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— - =  660  J  notwendig  ist.    660  cm3  ist  also  die  Blutmenge, 

welche  während  eines  Respirationsaktes  die  Lungen  passiert.  Unter  nor- 
malen Verhältnissen  erfolgen  nun  ca.  18  Respirationen  pro  Minute;  eine 
derselben  dauert  also  etwa  3,3  Sekunden,  innerhalb  welcher  Frist  660  cm:i 
Blut  die  Lungen  passieren.    In   einer   Sekunde   durchströmen  die  Lungen 

ßfiO 
also  -K-ö-  cm8  Blut.    Nun  dauert  ein  kompleter  Kreislauf  ca.  23  Sekunden, 

ßßo 
sodass  während    eines  solchen   also  -«-ö-  23  =  4  .  600  cm3    Blutmenge  die 

Lungen  passieren  müssen,  was  der  Gesamtblutmenge  des  Körpers  ent- 
spricht. Nimmt  man  das  spezifische  Gewicht  des  Blutes  mit  1,060,  so 
würde  das  absolute  Gewicht  auf  Grund  dieser  Ueberlegung,  welche  für 
den  erwachsenen  gesunden  Menschen  gilt,  4876  gr  betragen,  was  mit  den 
bisherigen  Annahmen,  z.  B.  jener  Vierordts,  welcher  die  absolute  Blut- 
menge des  Menschen  auf  4850  gr  schätzte,  gut  übereinstimmt.  Dieser  vor- 
getragene Gedankengang  ist  zweifellos  geistreich.  Eine  praktische  Ver- 
wendung desselben  halte  ich  jedoch  mit  den  bisherigen  Methoden  für 
undurchführbar. 

Relativ  geringer,  als  in  der  eben  behandelten  chemischen  Richtung 
sind  die  Fortschritte,  welche  die  Hämatopathologie  durch  die  die  Morpho- 
logie des  Blutes  betreffenden  Arbeiten  der  jüngsten  Zeit  erfahren  hat. 
Was  in  erster  Linie  das  numerische  Vorkommen  der  roten  Blutkörperchen 
und  ihre  anatomischen  Veränderungen  bei  Kranken  anlangt,  so  ist  vor 
allem  der  Untersuchungen  v.  Noordens(43)  zu  erwähnen,  welche  patho- 
logisch und  klinisch  wichtig  sind.  Der  genannte  Autor  machte  im  ver- 
flossenen Jahre  Mitteilung  eiiies  bereits  früher  beobachteten  Falles,  bei 
welchem  u.  a.  das  von  ihm  (Charit^ -Annalen  1891  u.  92)  so  benannte 
Bild  der  »Blutkrise«  beschrieben  worden  war.  Unter  dieser  Bezeichnung 
versteht  Verfasser  die  Erscheinung,  dass  bei  schwer  anämischen  Indivi- 
duen mitunter  schubweise  das  Blut  mit  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen, 
Normo-  und  Megaloblasten  überschwemmt  wird,  ein  Phänomen,  welches 
auf  akute  Regenerationsvorgänge  in  den  blutbildenden  Organen  hinweist. 
Die  Thatsache  als  solche  kann  Referent  bestätigen.  Ebenso  die  Beob- 
achtung, dass  diese  Regenerationszeichen  mitunter  rasch  schwinden.  Wo- 
durch diese  Blutkrisen  bewirkt  werden,  erscheint  noch  unklar,  doch  weist 
•ler  Umstand,  dass  v.  Noorden  bei  neuerlicher  Verschlechterung  des 
Zustandes  seiner  Patientin  keine  derartigen  eruptiven  Regenerationsvor- 
gänge im  Blute  nachweisen  konnte,  vielmehr  bei  derselben  während  lang- 
sam fortschreitender  Besserung  ihres  Blutbefundes  dauernd  kernhaltige 
rote  Blutkörperchen  nachweisbar  waren,  darauf  hin,  dass  Blutkrisen  nicht 
den  typischen  Verlauf  einer  bestimmten  Anämie  darstellen. 
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Unsere  Kenntnisse  über  das  morphologische  Bild  der  Nekrose  der 
roten  Blutkörperchen  haben  bekanntlich  in  letzter  Zeit  durch  die 
Untersuchungen  von  Maragliano  und  Castellino  (Zeitschrift  f.  klin. 
Medizin,  Bd.  23)  eine  wesentliche  Erweiterung  erfahren.  Nicht  nur,  dass  die 
genannten  Autoren  zwei  bestimmte  Formenkreise  fixierten,  innerhalb  deren 
die  roten  Blutkörperchen  Veränderungen  ihres  Aussehens  beim  spontanen 
Absterben  erfahren  können,  so  haben  sie  ihren  Beobachtungen  auch  da- 
durch eine  pathologische  Bedeutung  gesichert,  als  sie  das  Vorkommen 
solcher  nekrobiotischen  Vorgänge  an  den  Blutkörperchen  Kranker  sicher- 
stellten. Der  morphologische  Ausdruck  der  Nekrose  lässt  sich  in  zwei 
Richtungen  scheiden ;  in  endoglubuläre  Veränderungen  und  in  solche,  welche 
die  Gestalt  des  ganzen  Blutkörperchens  betreffen.  Beide  Formen  wurden 
schon  früher  wiederholt  beobachtet,  jedoch  vielfach  anders  gedeutet.  Das 
Auftreten  vakuolenähnlicher  Bildungen  in  den  Blutkörperchen,  Bewegungs- 
und Proliferations-Erscheinungen  an  diesen,  sowie  die  Bildungen  von  sog. 
Poikylo-  und  Schistocyten  war,  wemi  auch  längst  bekannt,  so  doch  z.  T. 
als  parasitäre  Einschlüsse,  z.  T.  als  Kunstprodukte  gedeutet  worden.  Die 
einheitliche  Deutimg  dieser  Bildungen  als  morphologischer  Ausdruck  der 
Nekrose  der  roten  Blutkörperchen  ist  das  unbestrittene  Verdienst  der  ge- 
nannten italienischen  Forscher. 

Zu  diesem  Kapitel  liegen  nun  einige  Mitteilungen  vor,  welche  die  Beob- 
achtungen zum  Teil  ergänzen.  So  berichtet  Wein  trau d  (44)  über  einige 
klinische  Beobachtungen,  wo  er  in  dem  dem  lebenden  Patienten  entnom- 
menen frischen  Blute  zahlreiche  helle  Bläschen,  Stäbchen  etc.  in  den  roten 
Blutkörperchen  (ötat  cribriforme  [Hayem])  nachweisen  konnte.  Es  war 
dies  ein  Fall  von  Pyämie  mit  Ikterus  und  ein  solcher  von  Amyloidose 
in  Folge  von  Karies.  Trotzdem  Gallengangsunterbindung  oder  Eiterin- 
fektion bei  Tieren  einen  ähnlichen  Zustand  der  Blutkörperchen  zu  erzeugen 
nicht  im  stände  war,  steht  Weintraud  wohl  mit  Recht  doch  auf  dem 
Standpunkte,  in  diesem  Befunde  die  Wirkung  toxischer  Substanzen  auf  die 
genannten  Zellen  zu  sehen,  nmsomehr  als  Ziegler  ähnliche  Bildungen 
auch  bei  Pyrodinvergiftungen  beobachtet  hatte  (Archiv  f.  klin.  Medizin, 
Bd.  45,  S.  363).  Neue  Beiträge  in  letzterer  Richtung  hat  Referent  (45) 
in  einer  Untersuchung  über  die  Nekroseerscheinungen  der  Blutkörperchen 
durch  Gifte  beigebracht  und  gezeigt,  dass  der  morphologische  Ausdruck 
der  Nekrose  dieser  Zellen  prinzipiell  der  gleiche  ist,  ob  dieselbe  nun  durch 
schwache  Säuren,  Alkalien,  Hydroxylamin,  Piperidin,  Chloroform  und 
andere  Körper  hervorgerufen  wird.  Gleichzeitig  wurde  dargethan,  dass  die 
s.  Z.  von  Gürber  nach  Lupetidinvergiftung  bei  Fröschen  beobachteten 
endoglobulären  Vakuolenbildungen  morphologisch  den  Maragliano 'sehen 
Nekrosenerscheinungen  gleichwertig  sind.    Organextrakte  führen  gleichfalls 
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zu  diesen  Veränderungen  der  Blutkörperchen  und  es  ist  naheliegend,  zur 
Erklärung  dieser  Wirkung  der  auch  bei  aseptischer  Nekrose  der  Organe 
stattfindenden  Säurebildung  eine  Rolle  hierfür  zuzuschreiben. 

Zur  Ätiologie  der  schweren  Anämieen  ist  vor  allem  einer  grossen 
klinischen  Studie  von  Schaumann  (49)  über  die  sogen.  Botriocephalus- 
anämie  Erwähnung  zu  thun.  Verfasser  hatte  Gelegenheit,  in  Helsingfors 
zahlreiche  Fälle  der  durch  diesen  Wurm  erzeugten  Formen  von  Anämie  zu 
beobachten  und  hämatologisch  zu  untersuchen.  Es  ist  allgemein  bekannt, 
«lass  in  gewissen  Gegenden  Europas,  z.  B.  den  Ostseeprovinzen  Russlands 
und  Deutschlands,  das  Bestehen  schwerster  Grade  von  Anämie  verknüpft 
mit  dem  gleichzeitigen  Befunde  dieses  Wurmes  im  Darmkanale  des 
Menschen  wiederholt  beobachtet  wurde.  Ein  Kausalnexus  zwischen  diesen 
beiden  Erscheinungen  wird  nun  schon  durch  die  Erfahrungsthatsache  mehr 
als  wahrscheinlich,  dass  nach  Abtreibung  der  genannten  Parasiten  die 
Anämie  rasch  zur  Heilung  kommt.  Das  Hauptinteresse  der  Pathologen 
konzentriert  sich  nun  auf  die  Frage  über  das  Wie  des  so  gut  wie  sicher- 
gestellten ursächlichen  Zusammenhangs  zwischen  Anämie  und  dem  para- 
sitierenden Wurm.  Es  ist  zu  bedauern,  dass  die  so  fleissige  Arbeit 
Schaumanns  dieser  vielleicht  doch  auf  experimentellem  Wege  zu  lösenden 
Frage  nur  geringe  Beachtung  schenkt.  Eine  grosse  Zahl  von  Beobach- 
tungen mit  sorgfältigen  Zählungen,  Hämoglobinbestimmungen  und  Fär- 
bungen des  Blutes  zeitigt  nur  die  eine  schon  bekannte  Thatsache,  dass 
die  Botriocephalusanämie  die  höchsten  Grade  erreichen  kann,  dass  ähnlich 
wie  bei  anderen  schweren  Oligocythänien  Regenerationserscheinungen  im 
Blute  auftreten  können  und  dass  die  Abtreibung  des  Wurmes  meist  von 
rascher  Rekonvalescenz  gefolgt  wird.  Nachdem  die  Organisation  des 
Parasiten  ein  direktes  Blutsaugen,  wde  etwa  beim  Anchylostomum  duodenale 
ausschliesst,  muss  zwischen  seinem  Auftreten  und  der  Entwickelimg  einer 
schweren  Anämie  ein  bisher  unbekanntes  Zwischenglied  fehlen,  welches 
in  letzter  Linie  die  abnorme  Blutkonstitution  verursacht.  Schaumann 
K-hliesst  sich  der  Annahme  einer  sekundären  Infektion  des  Darmkanals  an 
und  sieht  in  der  wiederholten  Beobachtung  des  Mangels  von  freier  Salz- 
saure bei  der  Magenverdauung  eine  Stütze  der  Ansicht,  dass  die  sekundär 
in  den  Darmkanal  eindringenden  Mikroorganismen  deren  Stoffwechsel- 
produkte durch  die  Blutkörperchenlösung  die  Anämie  erzeugen  sollen, 
den  Magen  ungefährdet  passieren  können.  Eine  experimentelle  Prüfung 
dieser  Vorstellung  wird,  wie  erwähnt,  vermisst.  Eine  solche  hat  Wlajew 
(50)  vorgenommen  und  ist  leider  nur  zu  negativen  Resultaten  gelangt. 
Verfütterungen  des  Wurmes  und  seiner  Eier  an  Tauben  und  Kaninchen 
hatten  keinen  Erfolg.  In  der  nur  im  Referat  mir  vorliegenden  Mitteilung 
i>t  angedeutet,  dass  das  Alter  der  infizierten  Individuen  auf  das  Zustande- 
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kommen  der  Botriocephalusanämie  einen  Einfluss  haben  soll.  Sehr  junge 
Individuen  sollen  sich  gegen  den  unbekannten  Einfluss  des  Wurms  weniger 
widerstandsfähig  zeigen.  In  Betreff  der  durch  das  Anchylostomum-Duo- 
denale  erzeugten  Anämie  sind  trotz  einiger  bezüglichen  Arbeiten  in  den 
letzten  Jahren  Fortschritte  nicht  zu  verzeichnen. 

Infektionskrankheiten  als  Quellen  von  Oligocythämie  sind  in  der 
jüngsten  Litteratur  vielfach  gewürdigt  worden.  So  publizierte  Str aue  r  (55) 
seine  Untersuchungen  über  die  Anämie  der  Tuberkulosen  und  Krebskranken. 
Strauer  bestimmte  die  Zahl  der  roten  und  weissen  Blutkörperchen,  den 
Trockengehalt  des  Blutes  und  des  Serums  und  das  spezifische  Gewicht 
des  ersteren.  Seine  Resultate,  sowie  die  von  Grawitz  (Deutsche  med. 
Wochenschr.  1893),  welcher,  wie  es  scheint,  über  das  gleiche  Untersuchungs. 
material  berichtete,  lassen  sich  kurz  folgendermafsen  zusammenfassen:  In 
den  ersten  Stadien  der  Lungentuberkulose  (kein  Fieber,  Spitzeninfiltrat, 
trockener  Husten)  besteht  Verminderung  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen, 
des  Hämoglobingehaltes,  der  Trockensubstanz  und  des  spezifischen  Gewichts 
des  Blutes.  In  vorgeschrittenen  Fällen  (Nachtsch weisse,  Bronchialatmen 
mit  Rasselgeräuschen)  bestehen  meist  normale  Verhältnisse  des  Blutes,  so- 
fern kein  Fieber  besteht.  Tritt  letzteres  auf,  so  tritt  das  Bild  der  Anämie 
wieder  zu  Tage.  Komplikationen  mit  Larynxaffektionen  haben  nur  insofern 
einen  Einfluss  auf  den  Blutbefund  als  Stenosenerscheinungen  auftreten. 
In  diesem  Falle  bilden  sich  die  Erscheinungen  der  Bluteindickungen  aus. 
Die  paradox  klingende  Thatsache,  dass  also  die  tuberkulöse  Lungenphthise 
trotz  bestehender  Blässe  der  Haut  und  Schleimhäute  von  normalem  Blut- 
befunde begleitet  sein  kann,  veranlassten  Grawitz  (1.  c),  Versuche  über 
den  Einfluss  von  Tuberkelextrakten  auf  das  spezifische  Gewicht  des  Blutes 
und  Serums  zu  machen.  Interessant  sind  nun  die  Resultate,  dass  derartige 
Extrakte  ebenso  wie  Tuberkulin  lymphtreibend,  d.  h.  bluteindickend  wirken 
und  so  sieht  .Grawitz  die  Erklärung  für  das  oben  erwähnte  scheinbare 
Paradoxon  in  der  Resorption  des  Tuberkulins  oder  eines  diesem  gleich- 
wirkenden Körpers  aus  den  tuberkulös  erkrankten  Lungen.  Tritt  wie  im 
letzten  Stadium  der  chronischen  Lungentuberkulose  febris  hectica  hinzu, 
welche  auf  Mischinfektion  (Petruschky)  zurückzuführen  ist,  dann  ändern 
sich  durch  die  Wirkungen  der  neu  hinzugetretenen  Mikroorganismen  auch 
die  Verhältnisse  der  Zusammensetzung  des  Blutes.  Bei  Krebskranken  fand 
Strauer  eine  der  Progression  der  Kachexie  entsprechende  Abnahme  der 
Zahl  der  roten  Blutkörperchen  ihrer  Färbekraft  und  des  spezifischen 
Gewichts  des  Blutes,  falls  nicht  durch  besondere  Verhältnisse  (Ösophagus- 
karzinom) die  Wasseraufnahme  des  Körpers  wesentlich  behindert  war  und 
hierdurch  Erscheinungen  der  Bluteindickung  entstanden.  Die  Ursache 
dieser    Erscheinung    sieht    nun    Grawitz,    falls    natürlich    nicht    durch 
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Blutverluste  eine  Quelle  der  bestehenden  Oligocythämie  hinreichend  ge- 
geben ist,  in  der  flüssigkeitsanziehenden  Wirkung  der  Extrakte*  von  Krebs- 
knoten. Injektionen  solcher  Flüssigkeiten  in  die  Blutbahn  haben  einen 
blutverdünnenden  Einfluss.  Wenn  auch  die  ohne  weiteres  durchgeführte 
Deutung  dieser  Lungentuberkulose  und  Karzinom  betreffenden  Versuchs- 
resultate von  Grawitz  für  den  entsprechenden  Blutbefund  bei  Lungen- 
resp.  Krebskranken  noch  manchen  Einwand  gestatten  würde,  so  ist  doch 
der  Versuch,  diese  Befunde  auf  experimentelle  Basis  zu  stellen,  zu  be- 
grüssen. 

Lues  als  Ursache  von  Anämie  ist  vielfach  bereits  studiert  worden. 
Einen  neuen  Beitrag  in  dieser  Richtung  bringt  eine  Arbeit  von  Justus  (56) 
Der  Einfluss  frischer  universeller  Lues  auf  die  Zusammensetzung  des  Blutes 
zu  studieren, .  ist  durch  die  Noth wendigkeit  der  Einleitung  einer  spezifischen 
Therapie  erschwert.  So  komplizieren  sich  stets  die  Wirkungen  der  thera- 
peutischen Eingriffe  mit  jenen  der  Syphilis.  Nach  Justus  fällt  die  Färbe- 
kraft des  Blutes  mit  der  Zunahme  der  Erscheinungen  (bei  antispezifischer 
Behandlung),  um  mit  deren  Rückgang  wieder  zu  steigen.  Bei  Injektions- 
hehandlung  erfolgt  auf  die  erste  Einspritzung  Abnahme  des  Blutfarbstoffs, 
welche  sich  in  den  nächsten  Tagen  wieder  ausgleicht.  Jede  neue  Injektion 
wird  von  neuerlicher,  wenn  auch  schwächerer  Abnahme  der  Färbekraft 
des  Blutes  gefolgt,  späterhin  stellt  sich  jedoch  nach  jeder  Einspritzimg 
eine  Zunahme  des  Blutfarbstoffs  ein,  welche  persistiert.  Bei  Anwendung 
von  Inunktionskuren  fällt  gleichfalls  nach  der  ersten  Einreibung,  der 
Farbstoffgehalt  des  Blutes,  steigt  jedoch  nach  weiteren  Inunktionen  inner- 
halb der  nächsten  Tage,  um  bei  Fortdauer  dieser  Behandlung  sich  auf 
gleicher  Höhe  zu  halten  oder  noch  zuzunehmen.  Man  sieht,  dass  die 
Wirkungen  der  eingeschlagenen  Theraphie  in  erster  Linie  und  erst  in 
zweiter  jene  der  Lues  zu  Tage  treten.  Sind  die  von  Justus  beobachteten 
Verhältnisse  gesetzmäfsig ,  so  ergeben  sich  aus  dem  Abweichen  oder 
Übereinstimmen  des  speziellen  Falles  mit  diesem  vorgezeichneten  Schema 
gewisse  prognostisch  wichtige  Schlüsse. 

Betreffs  der  Pathologie  der  sogen,  perniciösen  Anämie  liegen  einige 
interessante  kasuistische  Mitteilungen  aus  der  jüngsten  Zeit  vor.  So  be- 
richtet Askanazy  (61)  über  einen  letal  verlaufenden  Fall  von  perniciöser 
Anämie  bei  einer  51jährigen  Frau,  bei  welcher  das  Blut  in  tinktorieller 
Hinsicht  bemerkenswerte  Eigentümlichkeiten  zeigte.  Vor  allem  boten 
die  kernlosen  roten  Blutkörperchen,  abgesehen  von  hochgradiger  Schisto- 
cytose,  die  schon  s.  Z.  von  Ehrlich  und  Gabritschewsky  beschriebene 
Degenerationserscheinung  der  Polychromatophisie  dar.  Von  den  kernhal- 
tigen waren  ausnehmend  viele  Megaloblasten  und  zeigten  gleich  den 
kernlosen    das    erwähnte  Degenerationszeichen.     Der    Kern    der   Normo- 
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und  Megaloblasten  war  häufig  von  rosetten-  oder  kleeblattartiger  Gestalt 
und,  was  besonders  bemerkenswert  ist,  zeigte  er  manchmal  Mitosen.  Zwar 
war  das  Vorkommen  solcher  in  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen  des 
Menschen  bereits  früher  und  zwar  u.  a.  von  Luzet  beschrieben  worden 
und  es  war  sogar  von  Alt  und  Weiss  dieser  Befund  für  eine  weiter 
unten  noch  zu  würdigende  klinische  Form  der  Anämie  der  Anaemia 
pseudoleucaemica  infantum  als  charakteristisch  hingestellt  worden,  doch 
galt  diese  Erscheinung  noch  als  Rarität,  während  Askanazy  berichtet, 
in  seinen  Präparaten  durchschnittlich  3 — 5,  also  eine  relativ  grosse 
Zahl  Mitosen  in  roten  Blutkörperchen  in  einzelnen  Gesichtsfeldern  ge- 
funden zu  haben  und  sogar  angibt,  dass  er  eine  indirekte  Kernteilung  in 
einem  grossen  roten  Blutkörperchen  unter  seinen  Augen  ablaufen  gesehen 
habe.  Engels  (63)  Blutbefund  bei  einem  13  monatlichen  Mädchen  mit 
schwerer  Anämie  sind  weniger  von  pathologischem  als  embryologischem 
Interesse,  indem  sie  von  ihm  in  der  Richtimg  der  von  ihm  verfochtenen 
Blutbüdungstheorie  (Archiv  f.  mikrosk.  Anatomie,  Bd.  42)  verwertet 
werden.  Die  kleinen  Lymphocyten  sollen  nach  diesem  Autor  direkte  Ab- 
kömmlinge der  sogen.  Normoblasten  sein,  indem  die  letzteren  ihren  Färb-  . 
stoff  verlieren.  Das  gleiche  soll  nun  auch  von  den  grossen  mononukleären 
Lymphocyten  resp.  den  Megaloblasten  gelten.  Zur  Ätiologie  der  perni- 
ciösen  Anämie  sei  auf  die  Arbeiten  von  Perl  es  (62)  und  Fischl  und 
Adler  (64)  hingewiesen.  Der  erstgenannte  Autor  fand  in  3  Fällen  sogen, 
perniciöser  Anämie  im  frischen  hängenden  Bluttropfen  dünne,  schlanke, 
ungefärbte  Körperchen,  welche  eine  auffallend  energische  Eigenbewegung 
zeigten.  Ihre  Gestalt  war  wegen  des  letzteren  Momentes  nicht  genau  zu 
erkennen.  Doch  schienen  es  kleine  Stäbchen  oder  Plättchen  zu  sein, 
welche  eigenartige  Bewegungen  im  Plasma  vollführten,  die  noch  am  ehesten 
denjenigen  eines  Fisches  glichen.  Der  nächstliegende  Gedanke,  welchen 
auch  Klebs  und  Frankenhäuser  bei  ähnlichen  Befunden  im  Blute 
anämischer  Individuen  hatten,  dass  es  sich  um  Mikroorganismen  handle, 
wird  vom  Verfasser,  welcher  diese  Gebilde  als  »Anämiekörperchen«  be- 
zeichnet haben  will,  selbst  als  unwahrscheinlich  zurückgewiesen.  Färbung 
und  Züchtung  derselben  war  nicht  gelungen.  Bemerkenswert  ist  der  von 
Fischl  und  Adler  erhobene  Befund.  Bei  einem  jungen  Manne,  welcher 
mit  schwerster  Anämie  zur  Beobachtung  kam,  fand  sich  auf  einem  der 
Fussrücken  eine  fast  völlig  verheilte  Narbe,  die  von  einer  Verletzung 
herrühren  sollte,  welche  s.  Z.  geeitert  hatte.  Es  gelang  nun  Fischl,  aus 
dem  Blute  des  Patienten  den  Streptococcus  pyogenes.zu  züchten  und  was 
wichtiger  ist,  vermochten  die  Autoren  durch  intravenöse  Injektion  sterili- 
sierter Kulturen  dieses  Pilzes  an  Kaninchen  eine  progressiv  zunehmende 
Anämie   zu   erzeugen.    Leider  fehlt  in    der  Beweisführung   zur  Deutung 
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dieses  Falles  ein  Punkt,  der  Nachweis  des  besagten  Pilzes  in  der  alten 
Narbe  am  Fussrücken  des  Kranken.  Die  Autoren  stellen  sich  nämlich  vor, 
dass  der  Pilz  hier  in  den  Körper  des  Patienten  eingedrungen  sei  und  dass 
von  hier  aus  fortdauernd  die  Resorption  seiner  Stoffwechselprodukte  in 
den  Körper  erfolgte,  welche,  wie  an  3  Kaninchen  zu  sehen  war,  progressiv 
Blutkörperchenzerfall  zu  erzeugen  vermochten.  Die  angeführte  Beobach- 
timg hat  nicht  nur  für  die  Ätiologie  schwerer  anämischer  Zustände  über- 
haupt Bedeutung,  sondern  wirft  auch  gleichzeitig  ein  Licht  auf  die  Ent- 
stehungsweise der  nach  akuten  Infektionskrankheiten  so  häufig  auftretenden 
Zustände  von  Blutarmut.  Betreffs  der  Entstehung  schwerer  Anämie 
während  der  Schwangerschaft  und  Laktation,  auf  welche  s.  Z.  Gusserow 
als  erster  aufmerksam  gemacht  hat,  weist  Oliver  (68)  auf  die  Eisenver- 
luste hin,  welche  der  Körper  der  Mutter  nicht  nur  während  der  Schwanger- 
schaft, sondern  auch  durch  die  Milchbildung  erleidet.  Von  der  langen 
Reihe  sonstiger  klinischer  Publikationen  über  Anämie  und  ihre  klinischen 
Formen  bringen  nur  ganz  vereinzelte  neue  Anschauungen  oder  Befunde. 
Betreffs  der  letzteren  sei  eines  Vortrages  von  Hammerschlag  (86)  hier 
gedacht,  welcher  bei  Chlorose  im  Blute  das  Auftreten  kernhaltiger  Blut- 
körperchen, Megaloblasten  und  Mülle r'schen  Markzellen  beschreibt.  In 
der  Diskussion  bestätigt  Neudörfer  diese  Beobachtungen  und  weist  auf 
das  Vorkommen  von  »Blutkrisen«  bei  Chlorotischen  hin.  Es  erscheint 
Referent  auch  nach  eigenen  Beobachtungen  zweifellos,  das  jene  ursprüng- 
lich der  perniciösen  Anämie  als  eigentümlich  zuerkannten  Formen  von 
roten  Blutkörperchen,  wie  auch  die  Cornil-Ranvier-Müller 'sehen 
Markzellen,  welche  von  letzterem  Autor  als  der  Leukämie  einzig  eigen 
l)eschrieben  wurden,  auch  bei  anderen  klinischen  Formen  von  Bluter- 
krankung vorkommen.  Besonders  betreffs  der  ersteren  sei  bemerkt,  dass 
sie  bei  Chlorose  mit  und  ohne  Oligocythämie  relativ  nicht  selten  sind.  Im 
übrigen  steht  man  häufig  vor  der  Frage,  ob  denn  wirklich  die  Chlorose 
ein  pathologischer  Zustand  sui  generis  oder  nur  ein  klinisches  Bild  in 
ätiologischer  Beziehung  verschiedenartigster  Zustände  ist.  Häufig  herrscht 
in  der  Bezeichnung  eines  bestimmten  Falles  Willkür.  Nützlich  wirkte, 
uie  ich  glaube,  ein  Vortrag  von  R.  Fischl  (88)  in  Prag  über  die  sogen. 
Anaemia  pseudoleucaemica  infantum.  Bekanntlich  hat  v.  Jak  seh  vor 
einigen  Jahren  diesen  neuen  Namen  in  die  Hämatopathologie  für  ein 
schon  früher  unter  der  italienischen  Bezeichnung  Anaemia  splenica  in- 
fettiva  dei  bambini  bekanntes  Symptomenbild  eingeführt.  Betreffs  der 
Blutveränderung  soll  dieser  Zustand  durch  Oligocythämie,  entsprechende 
Oligochroiiiämie  und  Leukocytose,  sowie  dem  Befund  von  kernhaltigen 
roten  Blutkörperchen,  grossen  Leukocytenformen  und  eine  geringe  Zahl 
eosinophiler  Zellen  charakterisiert  sein. 
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v.  Jaksch  fasste  die  durch  einen  derartigen  Blutbefund  charakte- 
risierten Fälle  als  pathologische  Einheit  auf.  Hierauf  wurde  von  Hayem 
und  Luzet  das  Auftreten  von  Mitosen  in  den  Normoblasten  der  gegebenen 
Charakteristik  dieses  Zustandes  hinzugefügt.  Schon  das  Studiuni  der 
Litteratur  allein  zeigte  späterhin,  dass  die  verschiedenartigsten  Zustände 
(Rachitis,  Enteritis,  Syphilis)  dieses  oder  ein  ähnliches  klinisches  Bild  hn 
Blute  hervorzurufen  im  stände  sind,  doch  hat  erst  Fi  sc  hl  darauf  hin- 
gewiesen, dass  zwar  dieses  vor  v.  Jaksch  bereits  gekannte  Syrnptomen- 
bild  existiere,  jedoch  keinerlei  pathologische  Einheit  umschliesse.  Er  kommt 
an  der  Hand  seiner  Beobachtungen  zu  dem  Schlüsse,  dass  1.  in  dem 
klinischen  Bilde  der  A.  ps.  inf.  bei  den  verschiedenen  Autoren  keine 
Übereinstimmung  besteht,  und  2.  dass  bei  den  bisher  beobachteten 
Fällen  ätiologische  Momente  nachgewiesen  wurden,  welche  an  sich 
schon  schwere  Anämieen  mit  dem  gleichen  Blutbild  erfahrungsgemäfs  zu 
erzeugen  vermögen.  In  der  folgenden  Diskussion  traten  Raudnitz  (90) 
und  Epstein  auf  die  Seite  Fisch ls.  Beide  Redner  fassten  diesen 
Zustand  als  sekundäre  Anämie  infolge  verschiedenartigster  Schädlichkeiten 
(Malaria,  Enteritis,  Tuberkulose  und  Rachitis)  auf. 

Zur  Morphologie  des  Blutbefundes  bei  metastatischer  Karzinose  des 
Knochenmarks  beschreibt  J.  Epstein  (91)  eine  solche,  bei  welcher  er  zahl- 
reiche kernhaltige  rote  Normo-  und  Megaloblasten  im  Blute  nachwies.  Die 
weissen  Blutzellen  waren  vermehrt;  besonders  viele  grosse  mononukleäre 
und  einzelne  Cornil'sche  Markzellen  wurden  nachgewiesen.  An  den  Kernen 
der  Normo-  und  Megaloblasten  konnte  Epstein  ebenso  wie  Askanasy 
bei  perniciöser  Anämie  Rosetten-  und  Kleeblattformen  nachweisen. 

Das  morphologische  Verhalten  der  weissen  Blutzellen  erfährt  in  einer 
Arbeit  von  Harmsen  (92)  betreffs  des  Einflusses  der  Gerinnung  des 
Blutes  auf  dieselben  eine  Würdigung.  Harmsen  konstatiert  entsprechend 
der  Annahme  der  Dorpater  Schule,  dass  durch  die  Defibrinierung  etwa 
die  Hälfte  der  weissen  Blutkörperchen  zu  Grunde  geht  und  stimmt  auch 
mit  den  bisherigen  Angaben,  dass  dieser  Verlust  hauptsächlich  auf  Kosten 
der  polynukleären  Formen  erfolgt,  überein.  Das  gegenseitige  Verhältnis 
der  mono-  und  polynukleären  Leukocyten  ist  vor  und  nach  der  Defibrinie- 
rung das  gleiche. 

Betreffs  des  Verhaltens  der  weissen  Blutzellen  in  Krankheiten  hegen 
speziell  über  die  sogenannte  entzündliche  Leukocytose  einige  wichtige 
Arbeiten-  aus  der  jüngsten  Litteratur  vor.  Zur  Lehre  von  der  theoretischen 
Auffassung  derselben  ist  vor  allem  einer  Arbeit  von  Goldscheide r  und 
Jakob  (96)  Erwähnung  zu  thun.  Die  bisherigen  Erklärungen  der  unter 
dem  Einfluss  verschiedenartiger  Infektionserkrankungen  vorübergehend 
auftretenden  Vermehrung  der  Leukocyten  im  Blute,  so  die  vom  Referenten 
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s.  Z.  aufgestellte  Theorie  des  Zusammenhanges  derselben  mit  Exsudation 
in  die  Gewebe,  ferner  die  Buchner-Röiner'sche  Theorie  von  dem 
formativen  Reiz  der  Bakterienproteine  auf  die  weissen  Blutkörperchen  in 
der  Blutbahn;  drittens  die  Löwit'sche  Auffassimg  der  Leukocytose  als 
Regenerationsvorgang  des  Blutes  infolge  vorausgegangenen  vermehrten 
Absterben  von  Leukocyten  (Leukolyse);  und  schliesslich  die  von  Jacob 
aufgestellte  Theorie,  dass  die  Leukocytose  nur  eine  scheinbare,  durch 
verschiedene  Verteilung  der  weissen  Blutkörperchen  in  den  verschiedenen 
Organen  bedingte  Vermehrung  derselben  darstelle,  werden  fürs  erste  einer 
kritischen  Besprechung  unterzogen.  Nach  Goldscheider  und  Schulz 
bewirkt  Abkühlung  je  nach  der  Dauer  und  Intensität  eine  Verminderung 
der  Leukocyten:  Hypoleukocytose ;  Fesselung  des  Tieres  und  die  Äther- 
narkose an  sich  sind  in  dieser  Richtung  unwirksam.  Injektionen  ver- 
schiedener Organextrakte,  Thymus,  Milz  und  Knochenmark  erzeugen  zuerst 
Hypo-,  später  Hyperleukocytose ;  wogegen  Extrakte  von  Schilddrüse,  Leber, 
Nieren  und  Pankreas  keinerlei  Einfluss  auf  die  Leukocytenzahl  erkennen 
lassen.  Desgleichen  sind  Injektionen  anderer  Körper,  wie  Hemialbumose, 
Nuklein  etc.,  von  Hyperleukocytose  gefolgt,  doch  geht  dieser  nicht  immer 
eine  Verminderung  der  weissen  Blutkörperchen  voran.  Dieser  Umstand 
für  sich  allein  muss  die  Löwit'sche  Theorie  der  Leukocytose  als  Rege- 
rationsvorgang  in  ihrer  Allgemeinheit  den  Boden  entziehen.  Das  Blut  ist 
in  verschiedenen  Bezirken  des  Körpers  verschieden  reich  an  Leukocyten, 
doch  ist  ihre  relative  Menge  in  den  Organen  nach  einem  konstanten 
Verhältnis  geregelt,  indem  an  der  Peripherie,  also  der  Haut,  stets  mehr 
Leukocyten  im  Blute  zu  finden  sind  als  in  den  zentral  gelegen  Ge- 
fässen.  Bei  der  Hyper-,  wie  bei  der  Hypoleukocytose  besteht  eine  Ver- 
minderung beziehungsweise  Vermehrung  wie  in  der  Peripherie,  so  auch 
im  Zentrum,  aber  nicht  in  dem  einen  Gebiet  auf  Kosten  des  anderen. 
Die  Schulz'sche  Theorie  der  Leukocytose  ist  also  unrichtig,  wenn  auch 
eine  ungleichmässige  Verteilung  der  Leukocyten  in  den  Geweben  auch 
während  bestehender  Leukocytose  von  den  Verfassern  bestätigt  wird. 
Wie  Löwit  haben  auch  Goldscheider  und  Jacob  vor  Eintreten  der 
Hyperleukocytose  mitunter  eine  Verminderung  der  Leukocyten  im  Blute 
der  Peripherie  beobachtet.  Diese  beruht  auf  einem  Vorgang,  welcher  sich 
dadurch  kennzeichnet,  dass  die  Leukocyten,  besonders  die  polynukleären, 
in  den  Kapillaren  und  kleinsten  Gefässen  gewisser  Organe  aufgestapelt 
und  hier  zurückgehalten  werden.  Eine  Zerstörung  von  weissen  Blut- 
körperchen, wenn  sie  überhaupt  vorkommt,  spielt  gewiss  nur  eine  unter- 
geordnete Rolle.  Die  Hyperleukocytose  entsteht  dadurch,  dass  die  in  die 
Lymphbahn  übertretenden  Stoffe,  seien  es  nun  Bakterienstoffwechselprodukte, 
Organextrakte  etc.,  einen  vermehrten  Transport  von  weissen  Blutzellen  aus 
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den  Geweben  in  die  Blutbahn  bewirken  (Limb eck.)  Neubildung  von 
weissen  Blutkörperchen  (Römer)  scheint  hierbei  nicht  zu  erfolgen;  beide 
Vorgänge  schliessen  übrigens  einander  nicht  aus.  Je  nach  der  Menge  als 
sogenannte  chemotaktisch  wirksame  Substanzen,  sei  es  experimentell  in 
den  Körper  eingebracht  werden,  oder  in  demselben  zur  Bildung  gelangen, 
entfalten  dieselben  auf  die  weissen  Blutkörperchen  eine  verschiedene  an- 
lockende und  abstossende  Wirksamkeit.  Sehr  geringe  Mengen  üben  auf 
dieselben  nur  einen  geringfügigen  Einfluss.  Werden  diese  kleinen  Dosen 
wiederholt,  so  tritt  allmählich  die  anlockende  Wirkung  jener  Stoffe  auf 
die  weissen  Blutkörperchen  hervor;  jede  Injektion  bedingt  einen  gewissen 
Reiz  auf  die  blutbereitenden  Organe  und  so  kommt  es  zur  Hyperleuko- 
cytose.  Wählt  man  eine  stärkere  Dosis,  so  werden  fürs  erste,  ehe  die 
Substanz  vollständig  dem  Körper  sich  mitgeteilt  hat,  die  Leukocyten  in 
entfernten  Kapillaren  festgehalten,  also  scheinbar  abgestossen.  Mit  Zu- 
nahme der  Konzentration  der  wirksamen  Substanz  in  den  Geweben 
geht  diese  abstossende  Kraft  verloren,  so  dass  nunmehr  die  blut- 
bereitenden  Organe  zur  Ausfuhr  teils  neuer,  teils  zur  Abstossimg  bereit- 
liegender Elemente  angeregt  werden.  Eine  exzessiv  hohe  Dose  ver- 
ursacht zwar  gleichfalls  anfänglich  eine  starke  Verminderung  der  Leuko- 
cyten in  der  Peripherie  und  eine  Verdrängung  derselben  nach  den  inneren 
Organen,  doch  wird  dieselbe  nach  den  geschilderten  Verhältnissen  sehr 
rasch  von  einer  Hyperleukocytose  gefolgt.  Man  sieht,  dass  die  Autoren 
den  sogenannten  chemotaktisch  wirksamen  Stoffen  zweierlei  Wirkungen 
zuschreiben,  für  welche  ein  verschiedener  Schwellenwert  der  Konzentration 
existieren  soll.  Ist  dieselbe  niedrig,  so  erfolgt  Verdrängung  resp.  Zurück- 
haltung von  Leukocyten  in  den  Organen,  ist  dieselbe  hoch,  so  kommt 
es  zur  gesteigerten  Ausschwemmung,  vielleicht  auch  Neubildung  dieser 
Zellen  aus,  resp.  in  den  Geweben. 

Zur  Frage  der  Leukolyse  durch  Einwirkung  fremder  Substanzen  ist 
der  Arbeiten  von  Tschistovitsch  (97)  und  Botkin  (94)  Erwähnung 
zu  thmi.  Ersterer  fand,  dass  dünne  Lösimg  von  Pepton  und  pep ton- 
haltigen Bakterienkulturen  die  weissen  Blutkörperchen  nicht  zerstört,  während 
der  letztere  die  die  Pathologie  wohl  kaum  berührende  Thatsache  kon- 
statiert, däss  in  15°/0igen  Lösungen  von  Witte  schem  Pepton  die  Granu- 
lationen der  weissen  Blutkörperchen  nach  und  nach  verschwinden.  Nach- 
dem dies  den  Vorgang  der  physiologischen  Nekrobiose  der  weissen  Blut- 
körperchen darstellen  soll,  schliesst  Botkin,  dass  die  klinisch  nachweisbaren 
verschiedenen  Formen  der  Leukocyten  nur  Stadien  einer  physiologischen 
Leukolyse  sind. 

Richter  und  Spiro  (98)  untersuchten  die  von  Landerer  zur 
Behandlung   der  Tuberkulose  empfohlenen  Zimmtsäureinjektionen  betreffs 
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ihres  Einflusses  auf  den  Leukocytengehalt  des  Blutes  und  konstatierten, 
dass  dieser  Körper,  besonders  bei  intravenöser  Applikation,  stets  eine  starke 
Hyperleukocytose  erzeugt.  Dasselbe  liess  sich  bei  einem  gleichzeitig  mit 
tuberkulöser  Spitzenaffektion  behafteten  Leukämiekranken  nachweisen. 
Gegen  die  Löwit'sche  Theorie  der  Leukocytose  weisen  die  Autoren 
darauf  hin,  dass  eine  Verminderung  der  Leukocyten  im  strömenden 
Blute  vor  der  Vermehrung  derselben  infolge  der  Zimmtsäureinjektionen 
von  ihnen  nie  beobachtet  wurde.  Auch  gegen  die  Schulz'sche  Theorie 
der  Leukocytose  wenden  die  Verfasser  ein,  dass  Organuntersuchungen 
zur  Zeit  des  Bestehens  der  Hyperleukocytose  auch  in  diesen  Vermehrung 
der  weissen  Blutkörperchen  haben  erkennen  lassen;  und  dafür,  dass  diese 
also  faktisch,  nicht  nur  scheinbar  bestehende  Vermehrung  der  weissen 
Blutkörperchen  in  der  Blutbahn  nicht  durch  vermehrte  Neubildung  in 
letzterer  (Buchner  und  Römer)  zu  stände  kommt,  sondern  durch 
gesteigerten  Transport  aus  den  Geweben  (Limb eck)  spricht  die  That« 
sache,  dass  bei  entmilzten  Tieren  die  Zimmtsäureleukocytose  sowohl, 
betreffs  ihres  Grades,  wie  ihrer  Dauer  wesentlich  geringer  ist,  als  bei 
normalen. 

Einen  ferneren  wichtigeif  Beitrag  zur  Lehre  von  der  Leukocytose 
linden  wir  in  einer  Arbeit  von  R.  Winternitz  (99),  welcher  den  Ein- 
fluss  von  lokal  (subkutan)  applizierten  Substanzen  auf  die  Zahl  der  im 
I>eripheren  Blut  kreisenden  Leukocyten  im  Vergleiche  zu  den  bewirkten 
örtlichen  Veränderungen  in  einer  umfangreichen  Untersuchungsreihe 
studierte.  Untersucht  wurde  in  dieser  Richtung  die  Wirkung  von  Neutral- 
salzen (z.  B.  Natriumchlorid,  Natriumnitrat),  Säuren  und  Alkalien  (Natron- 
lauge, Salpeter-  und  Milchsäure),  Salze  der  Schwermetalle  (Silbernitrat, 
Kupfersulfat),  sogenannte  Hautreizmittel  (Senf-,  Terpentin-,  Krotonöl)  und 
Proteinstoffe  (Eiereiweiss,  Pepton  u.  a.).  Ihrer  Wirkung  auf  die  Gewebe 
nach  können  dieselben  in  zwei  Gruppen  getrennt  werden.  Die  einen 
beschränkten  sich  nämlich,  wie  die  Eiweisskörper  und  Neutralsalze,  auf  eine 
geringe  lokale  Wirkung  und  sind  durch  die  Möglichkeit  einer  vollständigen 
Rückbildung  gekennzeichnet.  Sehr  geringe  Konzentrationen  von  Säuren 
und  Alkalien  haben  den  gleichen  Einfluss.  Auch  Steigerimg  dieser 
letzteren  durch  Vermehrung  ihrer  Konzentration  führt  noch  nicht  zur 
Eiterbildung,  nur  zur  Nekrosierung  der  Gewebe.  Dieser  Gruppe  von 
Körpern  stehen  eine  Reihe  anderer,  hauptsächlich  flüchtiger  Stoffe,  z.  B.  das 
*>enföl  und  die  Terpene,  einige  wenig  flüchtige  Stoffe,  wie  das  Kardol  und 
«las  Krotonöl  und  auch  die  Metallsalze  (Silbernitrat)  gegenüber,  welchen 
eine  exquisit  Eiterung  erregende  Wirkung  zukommt. 

Die  Allgemeinwirkung  dieser  zwei  Gruppen  lässt  einen  deutlichen 
Parallelismus  mit  dem  Grade  ihrer  örtlichen  Wirksamkeit  erkennen.    Die 
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Leukocytose  nach  Injektion  von  Neutralsalzen  und  einfach  ätzenden  Stoffen 
ist  meist  gering,  dagegen  zeigten  die  echten  Hautreizmittel  als  Eiterungs- 
erreger  meist  intensive  Hyperleukocytose  mit  Fieber,  ein  Verhalten, 
welches  an  die  vom  Referent  s.  Z.  gemachten  klinischen  Beobachtungen 
erinnert.  Diese  Wirkungsweise  der  Bakteriengifte,  in  denen  man  heute 
die  Ursache  des  Auftretens  der  Leukocytose  zu  suchen  genötigt  ist,  ist 
somit  nichts  Spezifisches,  vielmehr  auch  chemisch  relativ  einfachen 
Körpern  eigen. 

Zur  Lehre  von  der  Leukocytose  bei  bestimmten  Infektionskrankheiten 
sind  noch  einige  Arbeiten  zu  erwähnen,  welche,  wenn  auch  zum  Teil  rein 
klinisch  gehalten,  doch  auch  von  allgemein  pathologischem  Interesse  sind: 
R.  Pick  (100)  studierte  an  dem  umfangreichen  Materiale  der  Prager 
dermatologischen  Klinik  das  quantitative  Verhalten  der  weissen  Blut- 
körperchen bei  Variola  und  ihren  Komplikationen.  Als  Resultat  ergab 
sich  kurz,  dass  die  Blatterninfektion  für  sich  allein  keine,  die  sekundäre 
Eiterinfektion  jedoch  fast  stets  intensive  Leukocytose  erzeugt.  Auch  die 
häufig  im  Gefolge  auftretende  Pneumonie  verursacht  meist  Leukocytose, 
welche  nur  bei  sehr  herabgekommenen  Individuen  fehlt.  Bieganski  (101), 
Laehr  (104)  und  Tschistovitsch  (103)  studierten  das  Verhalten  der  Leuko- 
cyten  während  der  kroupösen  Pneumonie.  Bekanntlich  war  durch  viele 
Autoren  bereits  auf  das  Bestehen  von  Leukocytose  bei  dieser  Infektions- 
krankheit aufmerksam  gemacht  worden  und  Bieganski  und  Laehr 
machen  es  sich  hauptsächlich  zur  Aufgabe,  eventuelle  prognostische  und 
diagnostische  Handhaben  aus  der  Leukocytenzählung  bei  dieser  Krank- 
heit zu  gewinnen.  Thatsächlich  bestanden  hierüber  bereits  Beobachtungen 
vom  Referenten,  G.  Pick,  Rieder  u.  a.  und  kommen  die  Verfasser  im 
allgemeinen  zu  dem  Schlüsse,  dass  während  des  Fieberstadiums  der  krou- 
pösen Pneumonie  eine  intensive  Vermehrung  der  Leukocyten  im  peri- 
pheren Blute  besteht.  Mit  Abfall  der  Temperatur  kehrt  gewöhnlich  die 
Leukocytenzahl  zur  Norm  zurück.  Wichtig  ist  Thatsache,  dass  die  Leuko- 
cytenzahl  nicht  nur  absolut,  sondern  auch  individuell  in  ihrer  Grösse 
abgeschätzt  werden  muss,  da  bei  herabgekommenen  Individuen  eine  relativ 
niedrige  Leukocytenzahl  schon  eine  Hyperleukocytose  darstellen  kann. 
Das  von  Neusser  u.  a.  schon  beobachtete  Fehlen,  der  eosinophilen  Zellen 
während  des  fieberhaften  Stadiums  der  Pneumonie  wird  von  Bieganski 
bestätigt. 

Auch  Rovighi  (105)  widmete  der  Leukocytose  speziell  bei  Pneumonie 
seine  Aufmerksamkeit  und  fand,  dass  im  allgemeinen  das  Maximum  der- 
selben in  die  Zeit  der  Def erveszenz  des  Fiebers  falle.  Erwärmung  vermindert, 
Abkühlung  erhöht  die  Leukocytose,  was  speziell  gegen  Winternitz, 
welcher  die  letztere  Erscheinung  zwar  auch  schon  beobachtet,  jedoch  nicht 
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wie  Rovighi   als  durch  die  Vasomotoren  Wirkung  bedingte  Erscheinung 
gedeutet  hat,  hervorgehoben  wird.   Die  Thatsache,  dass  nicht  alle,  wenn  auch 
die  meisten  Fälle  von  kroupöser  Pneumonie  Leukocytose  zeigen,  hat  bereits 
früher  durch  Tchistovitsch  (Annales  de  l'Institut  Pasteur  1891,  p.  450) 
eine  experimentelle  Untersuchimg  erfahren.     Dieser  war   damals  zu  dem 
interessanten  Resultate  gelangt,  dass  abgeschwächte  Kulturen  des  Fränkel- 
We  ich  selbauni 'sehen    Diplokokkus  stets   eine   Vermehrung,    hochviru- 
lente stets  eine  Verminderimg  der  Leukocytenzahl  im  Blute  von  Kaninchen 
erzeugen.     Die  klinisch  wiederholt  beobachtete  Erscheinung,  dass  kroupöse 
Pneumonieen,  welche  Leukocytose  zeigen,  meist  milder  verlaufen,  veranlassten 
denselben    Autor    zu    einer    neuen    Experimentaluntersuchung    in    dieser 
Frage,   indem   er  den  Einfluss  leukocytoseerregender  Substanzen  auf  mit 
hochvirulenten  Diplokokken  infizierte  Kaninchen  prüfte.     Er  injizierte  den 
Tieren   subkutan  hoch  virulente  Kolonieen  des  Fränkel'schen  Pilzes  und 
an  eine  zweite  Stelle  des  Körpers  eine  Kultur  oder  Substanz,  welche  bei  ge- 
bunden Kaninchen  stets  Leukocytose  erzeugt  (sterilisierte  Staphylokokkus- 
kulturen,  Pilokarpin  etc.).     Er  beobachtete  nun,  dass  diese  Körper  bei  schon 
mit  Diplokokken  infizierten  Tieren,  nicht  nur  keine  Vermehrung,  sondern 
noch  eine   Steigerung  der  Abnahme  der  Leukocyten  im  Blute  bewirken. 
Nur  in  Fällen,  wo  die  Vergiftung  des  Tierkörpers  mit  Diplokokkentoxinen 
noch  nicht  ausgeprägt  war,  kam  es   durch  die  genannten  Substanzen  zu 
einer  geringen,  vorübergehenden  Leukocytose,  welche  jedoch  von  einer  neuer- 
lichen Verminderung  der  weissen  Blutkörperchen  gefolgt  wurde.    Tchisto- 
vitsch  schliesst   daraus,   dass   auch  bei    der  Pneumonie  des  Menschen, 
sofern   sie   ohne  Leukocytose   verläuft,    die    Einverleibung    chemotaktisch 
wirksamer  Stoffe,   wie  dies  v.  Jak  seh  betreffs  des  Pilokarpin  empfohlen 
liat,  unwirksam  sein  wird  und  dass  man  bei  Fällen  von  kroupöser  Lungen- 
entzündung, welche  Leukocytose  zeigen,  schwerlich  die  allzuhohe  Virulenz 
des  Infektionsstoffes   für   den  Eintritt   des    Todes   verantwortlich   machen 
kann.    Bei  Hunden,  welche  gegen  den  Fränkel- Weichselbaum'schen 
Diplokokkus  relativ  immun  sind,  ist  die  Injektion  solcher  Pilze  in  eine 
Vene    von    einem    krankhaften   Zustand    gefolgt,    welcher    fast    stets    in 
Heilung  übergeht  und  anfangs  von  einer  Verminderung,  später  von  einer 
geringgradigen  Vermehrung  der  Leukocyten  im  Blute  begleitet  ist.     Wurde 
•lie  gleiche  Kultur   direkt  ins  Gehirn  gebracht,   so   entstand   eine   eitrige 
Meningoencephalitis   mit   intensiver  Leukocytose   und   die   Tiere   starben. 
Das  Bestehen  oder  Fehlen  der  Leukocytenvermehrung  ist  also  auch  bei 
Hunden  ohne  prognostische  Bedeutimg  und   hängt  von  der  Art  der  In- 
fektion ab.     Im  allgemeinen  weist  also  Fehlen  der  pneumonischen  Leuko- 
cytose beim  Menschen  auf  eine  hohe  Virulenz  des  Infektionsmaterials  hin 
und  gibt  so  eine  schlechte  Prognose.    Das  Bestehen  einer  entzündlichen 
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Leukocytose  an  sich  rechtfertigt  jedoch  noch  nicht  eine  bestimmte  Voraus- 
sicht, indem  noch  die  Nebenumstände,  Zustand  des  Herzens,  der  Nieren  etc., 
erwogen  werden  müssen. 

Das  Auftreten  von  Leukocytose  beim  Bestand  von  malignen  Tumoren 
wurde  jüngst  von  Reinbach  (106)  an  der  Klinik  von  Mikulicz  in 
dankenswerter  Weise  ausführlich  untersucht.  Im  allgemeinen  ergab  sich 
betreffs  der  Karzinome,  die  schon  von  Hayem,  Alexandre  u.  a.  be- 
kannt gewordene  Thatsache,  dass  Leukocytose  hier  mitunter  beobachtet 
wird,  meist  aber  fehlt,  ohne  dass  klinisch  wahrnehmbar  hierfür  ein  Grund 
bestände.  Im  Gegensatz  hierzu  zeigen  Sarkome  meist  beträchtliche  Leuko- 
cytose, welche  vorwiegend  auf  Kosten  der  einkernigen  Lymphocyten  zu 
stände  kommt.  Letzteres  gilt  nicht  nur  von  den  Sarkomen  der  Lymph- 
drüsen, sondern  ebensogut  von  solchen  z.  B.  des  Knochenmarks  etc.  Betreffs 
des  sonstigen  Blutbefundes  möchte  Referent  hier  nur  das  Eine  hervorheben, 
dass  nach  Reinbach  bei  Karzinomen  und  Sarkomen  der  Zahl  der  roten 
Blutkörperchen  meist  normal  oder  annähernd  normal  gefunden  wird,  die 
Färbekraft  des  Blutes  jedoch  herabgesetzt  erscheint;  also  wiederum  ein 
Hinweis  darauf,  dass  der  sogen,  chlorotische  Blutbefund  für  Chlorose  nicht 
charakteristisch  ist. 

Betreffs  des  tinktoriellen  Charakters  der  weissen  Blutzellen  im 
normalen  und  pathologischen  Blute  seien  hier  vor  allem  zwei  Arbeiten 
erwähnt,  welche  auf  das  Vorkommen  resp.  diagnostische  Bedeutung 
der  eosinophilen  Zellen  im  Blute  Bezug  haben.  Bekanntlich  hat  Neusser 
vor  2  Jahren  den  vermehrten  oder  verminderten  Befund  dieser  in  ihrer 
Wesenheit  noch  völlig  dunklen  Gebilde  im  Blute  eine  grosse  Bedeutung 
für  die  Pathologie  beigemessen,  indem  er  die  Vermuthung  aufstellte,  dass 
die  Funktion  des  Sympathikus  auf  das  Vorkommen  der  eosinophilen 
Zellen  im  menschlischen  Blute  von  Einfluss  sei.  Vermehrung  oder 
Verminderung  dieser  Zellen  im  Blute,  welche  bisher  scheinbar  regellos  bei 
den  verschiedensten  krankhaften  Zuständen  gefunden  wurde,  bringe  diese 
auf  Grund  der  supponirten  gleichartigen  Funktion  des  Sympathikus 
einander  näher.  Auf  das  gemeinsame  Symptom  einer  Vermehrung  oder 
Verminderung  der  eosinophilen  Zellen  im  Blute  beruhe  mm  die  Koin- 
cidenz  gewisser  in  der  Praxis  häufig  nebeneinander  zu  beobachtenden  Er- 
krankungen, wie  der  Osteomalacie,  von  Ovarialgeschwülsten,  schweren  Nerven- 
störungen und  Hautkrankheiten  etc.  Es  sei  dadurch  ein  grosses  System 
von  Krankheiten  gebildet,  die  untereinander  in  Wechselwirkung  stehen; 
erkrankt  ein  Glied  dieser  Gruppe,  so  gelinge  es  vielleicht,  durch  einen 
therapeutischen  Eingriff  auf  ein  anderes,  ebenfalls  in  dieselbe  Gruppe  ge- 
höriges Organ  das  erstere  zu  heilen.  Diese  Hypothese  veranlassten  in  erster 
Linie   Zappert   (109)    mit   einer  eigenen   Methodik   umfassende   Unter- 
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suchungen  über  das  Vorkommen  der  eosinophilen  Zellen  im  Blute  vorzu- 
nehmen. Bei  Personen  mittlerer  Jahre  machen  die  eosinophilen  Zellen 
0,6 — ll°/0  aller  vorhandenen  Leukocyten  aus.  Bei  Kindern  sind  sie  etwas  ver- 
mehrt. Schwangerschaft  und  Menstruation  äussern  keinen  Einfluss  auf  ihre 
Zahl.  Bei  Leukämie  schwankt  sie  zwischen  2 — 6  °/0.  Bei  Anämieen  und  Chlo- 
rosen können  sie  vermindert,  normal  oder  vermehrt  sein.  Auf  die  Prognose 
dieses  Zustands  hat  dies  keinen  Einfluss.  Afebrile  Lungentuberkulose  zeigt 
häufig  Verminderung,  Asthma  bronch.  und  Emphysem  gewöhnlich  Ver- 
mehrung dieser  Zellen,  ebenso  Leber-  und  Nierenaff ektionen ,  wie  auch 
funktionelle  Neurosen  und  ein  Theil  .der  Hautkrankheiten  und  maligne 
Tumoren.  In  der  Agonie  und  im  hohen  Fieber,  besonders  bei  Pneumonie 
besteht  meist  Verminderung  bis  zum  völligen  Fehlen  dieser  Zellen.  Man 
ersieht  aus  dieser  gedrängten  Zusammenstellung  nur  das  Eine  mit  Sicher- 
heit, dass  hauptsächlich  fieberhafte  Prozesse  zur  Verminderung,  Asthma 
und  Emphysem  zu  einer  Vermehrung  der  eosinophilen  Zellen  im  Blute 
führen.  Anhaltspunkte  für  die  Prognose  von  Krankheiten  oder  die  von 
Neu ss er  gedachte  Systematisirung  von  Krankheiten,  haben  sich  durch 
diese  mühevollen  Untersuchungen  nicht  ergeben. 

Zur  Lehre  von  der  diagnostischen  Bedeutung  der  eosinophilen  Zellen 
berichtet  weiter  in  gleichem  Sinne  Longo  (110).  Betreffs  der  eosinophilen 
Granula  sei  erwähnt,  dass  Barker  (111)  mittels  frisch  bereiteter  Lösung 
von  Ammonsulfid  in  Glycerin  in  ihnen  Eisen  nachgewiesen  haben  will, 
während  Weiss  vor  längerer  Zeit  gefunden  hat,  dass  dieselben  Furfurol- 
reaktion  geben,  also  wahrscheinlich  auch  Eiweiss  enthalten.  Die  experi- 
mentelle Seite  der  Frage  nach  dem  Vorkommen  der  eosinophilen  Zellen 
im  Blute  hat  Okinschitz  (112)  verfolgt  und  ist  zu  dem  Resultate  ge- 
kommen, dass  die  Zahl  derselben  während  des  Hungerzustandes  zunimmt 
die  der  polynukleären  Leukocyten  fällt,  nach  Auffütterung  der  Tiere 
(Kaninchen)  sich  das  umgekehrte  Verhältnis  wieder  herausstellt.  In  Be- 
treff der  nach  dem  Muster  Ehrlichs  überhaupt  vorgenommenen  Diffe- 
renzialtinktionen  der  weissen  Blutkörperchen  ist  noch  einer  Arbeit  Neussers 
Erwähnugn  zu  thun  (114),  welche  sich  mit  der  Beschreibung  eigentümlicher 
Körnchen  im  Zellleib  von  Leukocyten  beschäftigt.  Neuss  er  findet  im 
Blute  hauptsächlich  in  den  einkernigen  Leukocyten  perinukleär  gelagert, 
nach  Färbung  mit  einem  modifizierten  Ehr  lieh 'sehen  Triacidgemisch 
Körnchen,  welche  nur  die  basische  Anilinfarbe  annehmen.  Er  hält  die- 
selben für  modifiziertes  Nuklein  und  sieht,  nachdem  dieselben,  wenn 
auch  nicht  auschliesslich,  so  doch  vorwiegend  an  mit  uratischer  Diathese 
behafteten  Individuen  von  ihm  gefunden  wurden,  in  ihnen  ein  hämato- 
logisches  Charakteristikum  für  diese.  Der  Umstand,  dass  auch  bei 
manchen  Fällen  von  Tuberkulose  und  zwar  den  relativ  gut  verlaufenden 
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zur  Schwielenbildung  tendierenden,  sich  diese  Körnchen  in  den  Leukocyten 
finden,  spricht  nicht  gegen  den  von  klinischer  Seite  wiederholt  hervorge- 
hobenen Antagonismus  zwischen  Gicht  und  Tuberkulose.  Diese  Form  der 
Tuberkulose  ist  vielmehr  nach  Neuss  er  mit  uratischer  Diathese  verbunden 
und  zeigt  einen  relativ  gutartigen  Verlauf.  Auch  andere  Erkrankungen, 
welche  erfahrungsgemäfs  selten  mit  Tuberkulose  kompliziert  sind,  wie 
myelogene  Leukämie,  zeigten  diese  Körnchen  im  Blute.  Die  heutzutage 
noch  nicht  mit  Sicherheit  fixierte  Charakteristik  der  uratischen  Diathese, 
sowie  der  Umstand,  dass  noch  nicht  genügende  Erfahrungen  über  das 
Vorkommen  dieser  Granula  im  Blute  vorliegen,  lässt  vorläufig  den  Nach- 
weis derselben  im  Blute  für  das  Bestehen  von  uratischer  Diathese  in 
seinem  Werte  noch  etwas  zweifelhaft  erscheinen. 

Die  vorstehende  Darstellung  umfasst  nur  einen  geringen  Teil  der 
klinischen  und  anatomischen  Arbeiten  der  Blutlitteratur  der  letzten  2  Jahre. 
Trotzdem  dürften  die  wichtigsten  Arbeiten  in  ihr  enthalten  sein.  Ge- 
flissentlich wurden  nur  solche  von  mir  aufgenommen,  welche  rein  hämo- 
tologisch  gehalten  sind  und  einen  gewissen  Fortschritt  bedeuten.  Durch 
die  eigenartige  Stellung  des  Blutes  unter  den  Geweben  ist  es  bedingt,  dass 
auch  in  anderen  Abschnitten  dem  Blut  als  dem  Vermittler  des  Gewebsstoff- 
wechsels  Rechnung  getragen  werden  muss. 
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Bei  gewissen  Krankheiten  der  Tiere  erleidet  das  Blut  Veränderungen, 
welche  teils  makroskopisch,  teils  mikroskopisch  nachweisbar  sind.  Dabei 
handelt  es  sich  entweder  um  Veränderungen  der  normalen  Bestandteile 
des  Blutes,  sei  es  in  quantitativer  oder  in  qualitativer  Beziehung,  oder  um 
abnorme  Beimengungen  verschiedener  Art. 

Genauere  mikroskopische  Untersuchungen,  welche  den  Zweck  hatten,  das 
gegenseitige  Verhältnis  der  einzelnen  körperlichen  Elemente  des  Blutes  bei 
Pferden  unter  normalen  und  krankhaften  Verhältnissen  zu  ermitteln, 
sind  meines  Wissens  zuerst  von  Fischer  (1)  exakt  ausgeführt  worden. 
Fischer  entnahm  das  Blut  mittels  Kanüle  aus  der  Jugularis,  behandelte 
die  Präparate  genau  nach  der  bewährten  Methode  Ehrlich s  und  verwendete 
zur  Färbung  die  von  Ehrlich  hergestellten  Anilinfarbstoffmischungen 
»Ehrlichs  neutrophüe  Mischung  oder  Triacid«  und  «Ehrlichs  dreifarbiges 
Glyceringemisch«.  (Die  genaue  Herstellung  der  Farblösungen  siehe  im 
Original.)  Nach  Fischer  weichen  die  roten  Blutkörperchen  des  Pferdes 
in  ihrer  Grösse  etwas  von  einander  ab  und  färben  sich  mit  Triacid  hell- 
braun oder  gelblichbraun,  mit  dem  dreifarbigen  Glyceringemisch  orange- 
farben. Bei  den  weissen  Blutkörperchen  kann  man  auch  hier  ebenso,  wie 
dies  Ehrlich  beim  Menschen  angegeben  hat,  scheiden  zwischen  1.  polynu- 
kleären  Leukocyten,  2.  mononukleären  Leukocyten,  3.  Übergangsformen, 
4.  Lymphocyten  und  5.  eosinophilen  Zellen.  Die  4  ersten  Zellenarten 
unterscheiden  sich  kaum  von  denen  des  Menschenblutes,  bei  den  eosinophilen 
Zellen  aber  sind  die  Körnchen  bedeutend  grösser  und  stellen  eine  rund- 
liche etwas  ovale  Kugel  dar,  mitunter  eine  dunkler  gefärbte  Kontur  auf- 
weisend. In  normalem  Pferdeblute  stehen  nun  diese  Leukocytenformen  in 
gewissen,  mehr  oder  weniger  konstanten  Zahlenverhältnissen  zu  einander. 

Unter  100  Lenkocyten  sollen  normal  sein: 


Polynukleäre   .     . 

.     60—71, 

durchschnittlich     . 

.     67,0 

Mononukleäre  .     . 

.      0-2, 

ii 

.       1,0 

Übergangsformen 

.      4-6, 

n 

.       4,5 

Lymphocyten  .     . 

.     17—30, 

ii 

.    22,5 

Eosinophile      .     . 

.      2-8, 

n 

.      5,0. 

Diese  Verhältnisse  ändern  sich  bei  gewissen  Krankheiten,  z.  B.  bei 
Brustseuche,  Pferdestaupe,  Druse,  Blutfleckenkrankheit. 

Die  Polynukleären  sind  immer  vermehrt,  die  Eosinophilen  immer 
erheblich  vermindert. 

Die  nebenstehende  Tabelle  gibt  die  Durchschnittszahl  der  einzelnen 
Formen  bei  den  verschiedenen  Krankheiten. 

Am  stärksten  ist  demnach  die  Vermehrung  der  polynukleären  Zellen 
beim  Morbus  maculosus,  wo  andererseits  mitunter  gar  keine  Eosinophilen 
zu  finden  sind. 
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77 
2 

10 

10 

1 


80 

1  + 
5 
13 
1  — 


82 
1  — 

1  + 
16 

1  — 


I 


91 

3 
5 

V, 


67 
1  — 
4,5 

22,5 

5  + 


Polynukleäre 

Mononukleäre 
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Bei  der  Anämie  der  Tiere  findet  man  als  anatomische  Veränderungen 
Blutleere  aller  Organe,  das  Blut  selbst  dünn,  blass,  fleischwasserähnlich, 
schlecht  oder  nicht  gerinnend,  das  Herz  zuweilen  kleiner  als  normal,  das 
Herzfleisch  und  die  Parenchyme  der  wichtigsten  Organe  bei  längerer 
Dauer  im  Zustande  der  fettigen  Degeneration.  Eine  der  Bleichsucht 
(Chlorose)  des  Menschen  analoge  Krankheit  ist  bei  Tieren  bisher  mit  Sicher- 
heit nicht  beobachtet  worden. 

Die  sogen,  »progressive  perniciöse  Anämie«  ist  gelegentlich 
\m  Tieren  konstatiert  worden,  ohne  dass  bisher  die  Ätiologie  derselben 
klar  gelegt  werden  konnte.  Einzelne  Beobachter,  wie  Zschokke  (4)  und 
Froh n er  (3)  vermuten  infektiösen  Ursprung,  weil  mehrere  Erkrankungen 
in  demselben  Bestände  vorkamen  und  das  Blut  Stäbchenbakterien  enthielt. 
Indes  bedarf  dies  noch  der  Bestätigung  durch  genauere  bakteriologische 
Untersuchungen.  Bei  der  Sektion  wurde  in  den  verzeichneten  Fällen  all- 
gemeine Blutleere  der  Organe,  sowie  geringe  Füllung  der  Blutgefässe  und 
wässerige  Beschaffenheit  des  Blutes  nachgewiesen.  Einzelne  Beobachter 
(Fröhner  (3),  Zschokke  (4),  Jakobs  (6)  haben  auch  Formveränderungen 
der  roten  Blutkörperchen  festgestellt  (Poikilocytose),  wie  sie  in  gleicher 
Weise  bei  der  perniciösen  Anämie  des  Menschen  auftreten.  In  den  serösen 
Häuten  fanden  sich  kleine  Blutungen,  Dieck erhoff  (14)  beobachtete 
zwischen  den  Blättern  des  Mittelfelles  abgekapselte  blutige  Herde  von 
Hühnereigrösse.  Die  übrigen  Veränderungen  an  den  grossen  Parenchymen 
itrübe  Schwellung,  Fettmetamorphose)  passen  allerdings  zu  dem  Bilde  der 
Infektionskrankheit.  Jakobs  sah  umfangreiche  Blutergüsse  an  den  ver- 
schiedensten Stellen  in  der  Unterhaut  und  Muskulatur,  indes  ist  dieser 
Fall  nicht  ganz  einwandsfrei. 

An  dieser  Stelle  sei  auch  einer  eigenartigen  Krankheit  gedacht,  welche 
namentlich  bei  Zugochsen  in  Zuckerfabriken  häufig  beobachtet  worden  ist 
und  bisher  der  Hydrämie  zugerechnet  wurde.  Man  hat  die  Ursache 
derselben  in  der  ausschliesslichen  Verfütterung  der  wasserreichen  Rüben- 
rückstände gesucht.  Vielleicht  spielen  aber  dabei  pathogene  Mikroorganismen, 
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wie  sie  Arloing  neuerdings  in  den  Rübenschnitzeln  nachgewiesen  hat,  eine 
grosse  Rolle.  Bei  dieser  Krankheit  fand  man  ausser  wässeriger,  dünner 
Beschaffenheit  des  Blutes  Ansammlungen  von  klarer,  farbloser  oder  gelb- 
licher eiweissarmer  Flüssigkeit  in  den  serösen  Höhlen,  Fehlen  der  Toten- 
starre, blasse  Farbe  und  Schlaffheit  der  gesamten  Körpermuskulatur. 

Eine  vorübergehende  Vermehrung  der  weissen  Blutkörperchen  (Leuko- 
cytose)  wird  unter  gewissen  physiologischen  Verhältnissen  (während  der 
Trächtigkeit,  nach  der  Futteraufnahme)  und  bei  verschiedenen  fieberhaften 
Erkrankungen  beobachtet  (z.  B.  bei  Milzbrand,  subakutem  Rotz,  Druse, 
Pferdestaupe,  Brustseuche). 

Die  eigentliche  Leukämie,  charakterisiert  durch  eine  erhebliehe 
und  andauernde  Vermehrung  der  weissen  Blutkörperchen,  kommt  bei 
Tieren  nicht  gerade  selten  vor.  Am  häufigsten  angetroffen  beim  Rinde, 
ist  dieselbe  auch  beim  Pferde,  beim  Hunde,  beim  Schwein  und  bei 
der  Katze  positiv  nachgewiesen  worden.  Aber  alle  bisher  bei  Tieren 
festgestellten  Fälle  gehören  zu  der  Gruppe  der  lienalen  und  lymphatischen 
Leukämie.  Die  Ätiologie  dieser  Krankheit  ist  auch  bei  Tieren  vollkommen 
dunkel,  wenn  man  absieht  von  den  unbegründeten  Hypothesen. 

Die  von  den  bisherigen  Beobachtern  konstatierten  Befunde  würden 
etwa  folgendes  anatomische  Bild  der  Leukämie  bei  Tieren  abgeben: 

Das  Blut  ist  dünnflüssig,  wird  sehr  bald  hellrot  und  zeigt  einen  Stich 
ins  Graue  [Baranski  (9)].  Die  Gerinnsel  in  den  Herzkammern  sind  von 
weisslicher  Farbe  und  sulziger,  mitunter  fast  eiterähnlicher  Beschaffenheit. 
Wolf  f  (8)  hat  nach  der  Ehrlich 'sehen  Methode  eine  genaue  mikroskopische 
Untersuchung  des  Blutes  eines  leukämischen  Kalbes  bei  Lebzeiten  und 
nach  dem  Tode  desselben  vorgenommen.  Das  Verhältnis  der  roten  Blut- 
körperchen zu  den  weissen  war  im  Blut  des  lebenden  Tieres  wie  13  :  1, 
im  Blute  des  toten  Tieres  wie  11:1.  Das  prozentuale  Verhältnis  gestaltet 
sich  f olgendermafsen :  Lymphocyten  etwa  92 — 93°/0,  körnchenfreie  polynu- 
kleäre  Zellen  ca.  2°/0,  eosinophile  Zellen  1U°I0,  Zellen  mit  grossen  einfachen 
Kernen  ca.  5°/0.  Es  lag  demnach  eine  exzessive  Vermehrung  der  Lympho- 
cyten vor. 

Die  Lymphdrüsen  des  Körpers  sind  bei  der  lymphatischen  Form 
fast  durchweg  oder  zum  grösseren  Teil  erheblich  vergrössert,  mitunter 
derbweich  von  Konsistenz,  zuweilen  aber  auch  so  weich,  dass  beim  Druck 
eine  grauweisse  milchige  Flüssigkeit  über  die  Schnittfläche  hervortritt 
[Baranoki  (9)].  Auch  Hämorrhagieen  hat  man  in  den  Lymphdrüsen  be- 
obachtet (Wolff). 

Interessant  ist,  dass  Wolff  bei  dem  leukämischen,  ca.  8  Monate 
alten  Kalbe  eine  auffallende  Vergrösserung  der  Thymusdrüse  konstatiert 
hat.    Dieselbe  stellte  ein  ziemlich  derbes,  etwa  doppeltfaustgrosses  Gebilde 
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dar,  die  Schnittfläche  war  von  gelber  Farbe  und  wies  zahlreiche  Hämorrhagieen 
auf.  Das  Organ  schien  mikroskopisch  besonders  an  der  Peripherie  voll- 
gepfropft mit  Leukocyten. 

Die  Milz  ist  immer,  besonders  stark  namentlich  bei  der  lienalen  Form, 
vergrössert,  die  Kapsel  meist  etwas  verdickt  und  grauweiss,  bei  normaler 
Kapsel  ist  die  Farbe  der  leukämischen  Milch  graurot,  die  Konsistenz  der 
Regel  nach  derb,  die  Schnittfläche  hellrot.  Die  Malpighi 'sehen  Körperchen 
sind  vergrössert,  mitunter  bis  sagokorngross,  bei  langsam  verlaufenden 
Fällen  ist  auch  das  trabekuläre  Gewebe  vermehrt.  Wolf  f  beobachtete  an 
den  Rändern  der  Milz  zwei  wenig  prominierende  Infarkte  von  der  Grösse 
eines  Zweimarkstückes. 

Am  Knochenmarke  sind  die  Veränderungen  nicht  so  konstant 
nachgewiesen.  Wolff  sah  bei  dem  Kalbe  in  den  unteren  Abschnitten 
beider  Femora  grössere  Stellen,  an  denen  das  Mark  eine  mehr  sulzige 
Beschaffenheit  und  graugelbliche  Farbe  hatte.  Die  Veränderungen  der 
übrigen  Organe  sind  nicht  so  auffallende  und  bei  weitem  nicht  konstant 
nachzuweisen.  Mitunter  sind  kleine  lymphomartige  Neubildungen  in  den- 
selben nachzuweisen.  Rheinländer  (11)  .  fand  eine  Leber  von 
84  Pfund  vor,  welche  auf  der  Schnittfläche  streifige  Züge  und  zahlreiche 
graugelbe  stecknadelkopfgrosse  Knötchen  aufwies.  Ahnliche  kleine  Neu- 
bildungen sah  auch  Baranski.  Bei  dem  von  Stockmann  (10)  secierten 
leukämischen  Hunde  war  die  Leber  makroskopisch  nicht  verändert, 
mikroskopisch  aber  zeigte  das  Lebergewebe  um  die  kleinen  Gefässe  herum 
Rundzelleninfiltration.  Wolff  bemerkte  in  dem  interacinösen  Gewebe 
der  Leber  gelblichweise  linsengrosse  Knötchen  und  das  Organ  vergrössert. 

Die  Nieren  sind  in  vielen  Fällen  frei  von  abnormen  Veränderungen. 
Dagegen  beobachtete  Wolff  an  der  Oberfläche  der  linken  Niere  zahlreiche 
hanfkorngrosse  gelbliche  Knoten  wie  hingesäet.  Auf  dem  Durchschnitte 
beider  Nieren  fanden  sich  ähnliche,  nur  kleinere  Knötchen  in  der  Rinden- 
substanz vor.  Ausserdem  war  die  Schnittfläche  der  linken  Niere  von  zahl- 
reichen punktförmigen  Blutungen  durchsetzt.  Stock  mann  konnte  in  den 
Nieren  ebenso  wie  in  der  Leber  Rundzelleninfiltration  in  den  Glomcrulis, 
in  deren  Umgebung  und  zwischen  den  Harnkanälchen  nachweisen. 

In  der  Kutis  und  Subkutis,  in  und  unter  den  serösen  Häuten,  in  der 
Schleimhaut  der  Trachea,  der  Konjunktiva,  Vagina  und  des  Darmes  werden 
vielfach  punktförmige  Hämorrhagieen  beobachtet.  Das  Herz  ist  meist  fettig 
degeneriert. 

Wolff  fand  endlich  noch  Veränderungen  im  Gehirn  und  ver- 
längerten Mark.  Auf  der  Schnittfläche  des  grossen  und  kleinen  Ge- 
hirnes und  der  Varolsbrücke  zeigten  sich  punktförmige  Hämorrhagieen,  der 
rechte  Ventrikel  enthielt  5 — 8gr  geronnenen  Blutes,  die  Hirnsubstanz  war 
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weich  und  in  der  Gegend  der  Corp.  striat.  und  der  Thal.  opt.  mit  Blut  zu 
einer  weichen  Masse  vermischt. 

Unter  den  Krankheiten  des  Zirkulationsapparates  wird  herkömmlich  er- 
weise im  Anschluss  an  die  Leukämie  auch  die  sogen.  Pseudoleukämie 
(Lymphosarkom,  Hodgkin'sche  Krankheit,  Adenie)  abge- 
handelt, obwohl  dieselbe  mit  der  Leukämie  nur  die  allgemeine  Hyperplasie 
der  Lymhphdrüsen  gemein  hat,  während  die  morphologischen  Bestandteile 
des  Blutes  quantitativ  und  qualitativ  unverändert  sind.  Die  Pseudo- 
leukämie ist  in  der  Tierheilkunde  bisher  nur  bei  Pferden  und  Hunden 
positiv  nachgewiesen  worden.  Bei  Pferden  ist  die  Krankheit  von  L  u  s  t  i  g  (15), 
besonders  eingehend  aber  von  Dieckerhoff  (14)  beschrieben  worden, 
während  Lothes  (13)  nur  einen  klinischen  Befund  erhoben  hat.  Der 
einzige  bei  Hunden  beobachtete  Fall  ist  von  Fröhner  (16)  veröffentlicht 
worden. 

Über  die  Ätiologie  dieser  eigenartigen  Erkrankung  weiss  man  bis- 
her nichts.  Der  Annahme,  dass  spezifische  Infektionsstoffe  die  Ursache 
derselben  abgeben,  Hegen  in  der  Tierheilkunde  bisher  keine  positiven 
Beobachtungen  zu  Grunde,  wrenn  auch  in  der  humanen  Medizin  mehrfach 
Tuberkelbazillen  in  den  Lymphdrüsen  bei  Pseudoleukämie  nachgewiesen 
worden  sind.  Die  von  Lothes  (13)  herbeigebrachten  Erklärungsversuche 
sind  rein  spekulativer  Natur  und  nicht  geeignet,  unsere  ätiologischen 
Kenntnisse  zu  erweitern. 

Die  anatomischen  Veränderungen  beruhen  hauptsächlich  in  der 
Schwellung  eines  grossen  Teiles  oder  auch  aller  Lymphdrüsen.  Am 
meisten  betroffen  sind  der  Regel  nach  die  submaxillen,  retropharyngealen, 
Halslymphdrüsen,  die  mediastinalen,  mesenterialen  und  lumbalen  Lymph- 
drüsen.  Die  Vergrösserung  derselben  ist  mitunter  ganz  enorm.  So  sah 
Dieckerhoff  die  mediastinalen  und  bronchialen  Lymphdrüsen  bis  zu 
Faustgrösse  geschwollen,  in  einem  Falle  waren  die  mittleren  und  unteren 
Luftröhrendrüsen,  sowie  die  vorderen  Brust-  und  Mediastinaldrüsen  zu 
förmlichen  Gewächsen  umgestaltet,  welche  die  Grösse  eines  kleinen  mensch- 
lichen Kopfes  erreichten.  In  einem  von  mir  beobachteten  Falle  von 
Lymphosarkom  stellten  die  lumbalen  Lymphdrüsen  ein  kindskopfgrosses 
Packet  dar,  während  die  Leistendrüsen  nahezu  faustgross  waren. 

Dabei  behalten  die  Lymphdrüsen  in  ihrem  Bau  immer  noch  im 
wesentlichen  den  Charakter  des  Lymphdrüsengewebes  bei  und  die  Neu- 
bildungen bleiben  in  der  Regel  auf  die  Drüse  beschränkt ;  nur  selten  greift 
der  Prozess  auch  auf  die  Nachbarschaft  über  oder  verursacht  Metastasen. 
Die  von  Dieckerhoff  herangezogenen  Veränderungen  an  den  Follikeln 
des  Darmes  »die  Pey  er 'sehen  Haufen  sind  geschwollen  und  treten  als 
flache   Erhabenheiten  hervor;    Stecknadelkopf  grosse    Herde   in    der    Dick- 
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darmschleimhaut«  vermag  ich  als  charakteristische  Erscheinungen  nicht 
anzusehen;  derartige  Veränderungen  der  Follikel  (Enteritis  follicularis 
hyperplastica)  werden  sehr  oft  in  der  Darmschleimhaut  bei  Pferden  ge- 
funden, die  an  anderen  Krankheiten  zu  Grunde  gegangen  sind.  Ob  und 
in  welchem  Zusammenhange  die  von  Dieckerhoff  beobachteten  »walnuss- 
grossen  Geschwüre  in  der  Schleimhaut  des  Zwölffingerdarmes  und  Leer- 
darmes, deren  Ränder  von  einer  grauweissen  homogenen  Masse  umschlossen 
waren«,  zu  der  Pseudoleukämie  stehen,  lässt  sich  aus  den  Angaben  nicht 
erkennen. 

B.  Herz. 
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Von  den  angeborenen  Missbildungen  am  Herzen  unserer  Haustiere 
sind  am  häufigsten  Defektbildungen  beobachtet  worden.  So  kommen  mit- 
unter Defekte  am  Septum  vor,  welche  entweder  das  Septum  ventriculorum 
oder  das  Septum  atriorum  betreffen.  Der  Defekt  an  der  Scheidewand  der 
Herzkammern  hat  seinen  Sitz  immer  an  der  Stelle,  welche  bei  der  Ent- 
wiekelung  des  Septum  zuletzt  gebildet  wird,  da  wo  beim  Menschen  die 
Muskulatur  fehlt  (Pars  septi  membranacea),  also  zwischen  der  Aorten- 
wurzel und  dem  Ansatz  der  rechten  Atrioventrikularklappe.  Das"  vollstän- 
dige Fehlen  der  Scheidewand  an  dieser  Stelle  ist  bei  Pferden,  Rindern 
und  Hunden  beobachtet  worden.  In  anderen  Fällen  fehlt  dort  nur  die 
Muskulatur  und  der  Verschluss  wird  bedingt  durch  das  beiderseitige  Endo- 
kardium. Diese  Bildung  eines  Septum  membranaceum  bei  Pferden  ist 
zuerst  von  Csokor  (9)  beschrieben  worden,  bei  einem  Hunde  hat  neuer- 
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dings  Bräuer  (1)  dasselbe  konstatiert.  Durch  Persistenz  des  Foramen  ovale 
kommen  mitunter  Offnungen  im  Septum  atriorum  zur  Beobachtung. 

Nicht  selten  findet  man  statt  der  normal  vorhandenen  3  halbmond- 
förmigen Klappen  deren  nur  2  vor,  die  allerdings  dann  bedeutend  grösser 
sind  und  den  Verschluss  vollständig  bewirken  können.  Dieses  Fehlen  einer 
Klappe  scheint  nur  an  der  Art.  pulmonalis  vorzukommen,  an  welcher  ich 
selbst  es  3  mal  beobachtet  habe.  Umgekehrt  werden  aber  auch  zuweilen 
statt  3  Klappen  4  vorgefunden. 

Die  Endzündung  des  Perikardium  ist  besonders  bei  Rindern  unge- 
wöhnlich häufig  und  der  Regel  nach  traumatischen  Ursprunges.  Die  Peri- 
karditis des  Pferdes  kommt  entweder  als  Nachkrankheit  im  Verlaufe  der 
Lungenbrustfellentzündung  vor  oder  ganz  selten  nach  traumatischen  Ein- 
wirkungen. Zu  dem  einzigen  bisher  veröffentlichten  Falle  von  traumatischer 
Perikarditis  des  Pferdes  (10)  ist  neuerdings  von  Lewin  (2)  noch  ein  zweiter 
gereiht  worden.  Lewin  stellte  bei  der  Sektion  eines  Pferdes,  welches  auf 
Grund  der  Diagnose  Herzbeutelentzündung  getötet  worden  wrar,  folgende 
Veränderungen  fest.  Der  Zwölffingerdarm  war  auf  Handbreite  mit  dem 
Zwerchfell  verwachsen,  an  der  Verwachsungsstelle  etwas  gelbgrüner  Eiter, 
in  den  Brustfellsäcken  151  grauroter  Flüssigkeit  mit  Fibrinflocken,  im  Herz- 
beutel 3  1  übelriechender  Flüssigkeit,  die  Herzbeutelwand  1  cm  dick  und  an 
einer  tellergrossen  Stelle  mit  der  rechten  Herzhälfte  verwachsen.  Nach 
der  Entleerung  fand  sich  eine  8  cm  lange  Stopfnadel  vor.  Die  Perfora- 
tionsstelle des  Herzbeutels  war  nicht  nachzuweisen. 

Einen  seltenen  Fall  von  akuter  sero-fibrinöser  Perikarditis,  bei  wel- 
chem aussergewöhnlich  grosse  Mengen  von  Flüssigkeit  in  den  serösen 
Höhlen  vorhanden  waren,  beschreibt  Casper  (3).  Bei  der  Sektion  befanden 
sich  im  freien  Räume  der  Bauchhöhle  40  1  einer  bernsteingelben,  klaren 
Flüssigkeit,  der  linke  Brustfellsack  enthielt  4,  der  rechte  61;  der  Herz- 
beutel selbst  fasste  31 1,  demnach  waren  im  ganzen  81 1  Exudat  bezw. 
Transudat  ausgeschieden  worden. 

Rieck(4)  beobachtete  häufig  bei  Schweinen  eine  hochgradige  fibrinöse, 
adhäsive  Perikarditis,  welche  er  als  Folge  rheumatischer  Affektionen  an- 
sieht. In  vielen  Fällen  war  die  Perikarditis  kombiniert  mit  Pleuritis  und 
Peritonitis.  (Sollte  es  sich  nicht  um%Residuen  der  Schweineseuche  gehan- 
delt haben?    D.  Ref.) 

Die  Endocarditis  ulcerosa  wurde  von  Fröhner(5)  in  2  ganz 
kurz  aufeinander  folgenden  Fällen  beim  Hunde  beobachtet.  Bei  dem  ersten 
Hunde,  wrelcher  nach  4tägiger  Krankheit  verendete,  ergab  die  Sektion: 
Vergrösserung  des  Herzens,  Verdickung  der  Mitralklappen  an  den  freien 
Rändern  und  Gerinnselbelag,  graurote,  bohnengrosse  Auflagerungen  mit 
blumenkohlartiger  Oberfläche  an  den  Semilunar klappen  des  Ostium  aorticum. 
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Die  Klappen  scheinen  gegen  die  Herzhöhle  hin  ausgebuchtet,  in  der 
mittleren  befindet  sich  ein  Loch,  an  den  beiden  Seitenklappen  ebenfalls 
kleinere  Löcher,  verdeckt  durch  thrombotische  Auflagerungen.  In  den  Auf- 
lagerungen sind  zahlreiche  Kokken  nachweisbar.  Ausserdem  fanden  sich 
embolische  Infarkte  in  den  Nieren  und  in  der  Milz. 

Drei  Tage  nach  dem  Tode  dieses  Tieres  wurde  der  Klinik  eine  Dogge 
zugeführt,  welche  eine  Affektion  am  Fusse  hatte.  Plötzlich  erkrankte  der 
vorher  innerlich  gesunde  Hund  schwer  und  starb  binnen  24  Stunden.  Bei 
der  Sektion  fand  man  akute  ulceröse  Endokarditis  mit  embolischen  Infarkten 
in  den  Nieren  und  in  der  Milz,  Perforationen  der  Semilunarklappen  der 
Aorta  und  thrombotische  Auflagerungen  daselbst.  Aus  der  raschen  Auf- 
einanderfolge der  beiden  Fälle  mutmafst  Fr  ohne  r,  dass  der  zweite  Hund 
von  dem  ersten  angesteckt  worden  ist,  dass  man  es  hier  mithin  mit  einem 
Analogen  zur  ansteckenden  ulcerösen  Endokarditis  bei  der  Rotlaufseuche 
der  Schweine  zu  thun  habe. 

Bei  Schweinen  sind  in  den  letzten  Jahren  vielfach  Erkrankungen 
des  Endokardium  veröffentlicht  worden,  gewöhnlich  unter  dem  Namen 
der  Endocarditis  polypös a.  Übereinstimmend  ist  in  allen  Mit- 
teilungen die  Rede  von  thrombotischen  Auflagerungen  an  der  Mitralklappe 
und  der  Semilunarklappe  der  Aorta,  mitunter  ist  auch  die  rechte  Herz- 
hälfte dabei  betroffen.  Diese  Klappenvegetationen  sind  nach  den  Unter- 
suchungen Bangs  wohl  alle  als  Residuen  des  Rotlaufs  anzusehen.  Nach- 
dem schon  Hess  und  Guillebeau,  sowie  Schottelius  darauf  hinge- 
wiesen hatten,  dass  die  vom  Rotlauf  genesenen  Schweine  nachträglich  an 
einer  Endokarditis  erkranken  können,  stellte  Bang  (11)  bakteriologisch  fest, 
dass  diese  Endokarditis  auf  einer  Ansiedelung  von  Rotlaufbazillen  in  den 
Herzklappen  beruht.  Der  mikroskopische  Nachweis  der  Rotlaufstäbchen 
gelingt  sehr  leicht,  weil  dieselben  in  der  Regel  sehr  zahlreich  darin  ent- 
halten sind,  auch  die  wirksame  Übertragung  auf  Mäuse  durch  subkutane 
Einführung  eines  Stückchens  der  thrombotischen  Gerinnsel  ist  sehr  leicht 
auszuführen. 

Über  Neubildungen  am  Herzen  unserer  Haustiere  liegen  nur 
spärliche  Mitteilungen  vor.  In  der  älteren  Litteratur  sind  als  primäre  Neu- 
bildungen besonders  Fibrome,  weiterhin  ein  Lipom  (Gurlt),  Polypen 
(Bruckmüller),  Melanosarkom  (Bruckmüller  und  Krekeler)  aufgeführt. 
Johne  beobachtete  ein  Spindelzellensarkom.  Neuerdings  hat  Kitt(C) 
mehrere  Neubildungen,  welche  aus  der  Präparatensammlung  des  Münchener 
patholog.  Institutes  herstammten,  mikroskopisch  untersucht.  Dieselben 
gehen  nach  seiner  Ansicht  meist  vom  subepikardialen  oder  subendokardialen 
Bindegewebe  aus.  Bei  einem  vom  Herzen  eines  Rindes  herstammenden 
Präparate  hing  eine  walnussgrosse   subepikardial  gelegene  Geschwulst  an 
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einem  bleistiftstarken  Stiele.  Wegen  des  mikroskopischen  Baues  —  Binde- 
gewebzellen mit  wenig  Gefässen,  homogene  und  faserige  Zwischen- 
substanz —  und  der  teilweise  sulzigen  Beschaffenheit  rechnet  Kitt  die- 
selbe zu  den  Fibromyxomen,  gibt  aber  zu,  dass  man  dieselbe  wegen  des 
Zellenreichtums  auch  als  Fibrosarkom  bezeichnen  könne.  Die  subendo 
kardialen  Neubildungen  sind  meist  auch  gestielt  und  hängen  birnförmig  in 
die  Kammern. 

Weiterhin  erhielt  Kitt  ein  Fibroma  myxomatodes  zugesandt 
als  zusammenhängende  Geschwulstmasse  von  220  gr,  bestehend  aus  2 
gänseeigrossen,  5  welschnussgrossen  und  einigen  kleineren  Knoten  von  schlot- 
terigem, filzig  gequollenem  Gewebe.  In  dem  Herzen  einer  Kuh  fand  sich 
ein  Fibrosarkom  und  daneben  flache,  granulöse  Auswüchse,  welche  in  der 
rechten  Herzhöhle  als  breiter  Kranz  um  die  Atrioventrikularöffnung  sassen. 
Endlich  enthält  die  Münchener  Sammlung  3  gestielte  Fibrosarkome,  2  vorn 
Herzen  des  Rindes,  1  von  dem  des  Pferdes  herrührend. 

Hess (7)  beschreibt  folgenden  seltenen  Fall  von  Myxofibrom  auf 
dem  Endokardium  bei  einer  Kuh:  Das  Herz  war  von  normaler  Grösse; 
auf  dem  Endokardium  der  rechten  Vorkammer  ein  flacher  Tumor,  10  cm 
lang ,  6  cm  breit  und  1  cm  dick,  von  derber,  fester  Beschaffenheit  und 
weisser  Farbe.  Derselbe  erstreckt  sich  in  fast  gleicher  Ausdehnung  auf 
die  Segelklappen  der  rechten  Kammer.  Auf  der  Neubildung  war  eine 
mehr  als  fingerdicke  Schicht  von  Fibringerinnseln  abgelagert.  Mikroskopisch 
besteht  der  Tumor  aus  zahlreichen  sternförmigen  Zellen,  die  ziemlich  weit 
von  einander  entfernt  sind.  Die  reichlich  vorhandene  Intercellularsubstanz 
ist  amorph. 

Hink (8)  bemerkte  im  Aortenbogen  einer  Kuh  eine  apfelgrosse,  rund- 
liche Neubildung  von  weichlicher,  gallertig-schleimiger  Konsistenz.  Die- 
selbe war  ursprünglich  an  der  Wand  der  linken  Herzkammer  festgewachsen, 
riss  dann  plötzlich  los  [und  verlegte  das  Lumen  der  Aorta  vollständig. 
Kitt  untersuchte  die  Neubildung  und  bestimmte  sie  als  ein  jedenfalls 
selten  vorkommendes  Fibrosarcoma  myxomatodes. 

Rupturen  des  Herzens  werden  bei  Tieren  nicht  so  selten  beobachtet. 
In  manchen  Fällen  werden  dieselben  durch  traumatische  Einwirkungen 
bedingt,  so  zuweilen  bei  der  durch  Fremdkörper  hervorgerufenen  Peri- 
karditis des  Rindes.  Aber  auch  die  sogen,  spontanen  Herzrupturen  treten 
nie  an  ganz  normalen  Herzen  auf,  sondern  es  ist  stets  eine  krankhafte 
Veränderung  der  Herzwand  vorhanden  (causa  interna)  und  es  bedarf  dann 
nur  einer  besonderen  Veranlassung  (causa  externa),  z.  B.  heftiger  Be- 
wegungen, plötzlicher  Behinderung  der  Zirkulation,  um  die  Ruptur  hervor- 
zurufen. Solche  krankhafte  Veränderungen  der  Herzwand  sind:  fettige 
Degeneration  des  Herzmuskels,  partielle  Myocarditis  chronica  fibrosa  (Herz- 
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schwiele),  Aneurysma  cordis  partiale,  embolische  Abscesse  im  Herzfleisch, 
embolische  Infarkte,  Myomalacie,  Echinokokken,  Fadenwürmer  in  der  Herz- 
wand. Das  Blut  ergiesst  sich  dabei  in  den  Herzbeutel  (Hämatoperi- 
kardium),  nur  in  seltenen  Fällen  zerreisst  auch  dieser,  worauf  eine  tötliche 
Verblutung  in  die  Brusthöhle  erfolgt.  Die  Rissstelle  scheint  am  häufigsten 
in  der  Wand  des  rechten  Herzohres  zu  liegen,  doch  hat  man  auch  Risse 
in  den  Wänden  der  Herzkammern  und  in  der  Scheidewand  des  Herzens 
beobachtet. 

Zu  den  zahlreichen  bisher  bekannt  gewordenen  Fällen  von  Herzruptur 
sind  aus  der  neuesten  Zeit  noch  die  beiden  folgenden  hinzugekommen. 
Berndt(12)  berichtet  von  einem  Jagdhund,  welcher  überfahren  worden 
war,  sich  aber  bald  darauf  anscheinend  ganz  wohl  befand.  Zwei  Tage 
später  wurde  er  durch  das  kalte  Wasser  eines  Flüsschens  geführt,  fing 
schon  wenige  Minuten  danach  an  zu  schwanken  und  verendete  nach 
20  Minuten.  Bei  der  Obduktion  fand  sich  ein  1 V2  cm  langer  Riss  des  rechten 
Herzohres.  Faller  (13)  konstatierte  bei  der  Sektion  eines  Pferdes,  welches 
vor  dem  Wagen  plötzlich  zusammengestürzt  war,  einen  2  cm  langen  Riss  in 
der  rechten  Vorkammer. 
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Von  den  Erkrankungen  der  Blutgefässe  sind  zunächst  die  Aneurysmen 
zu  erwähnen.  Am  allerhäufigsten  kommt  dasselbe  bei  Pferden  im  Bereiche 
der  hinteren  Aorta  vor  und  ist  zurückzuführen  auf  die  Anwesenheit  des 
bewaffneten  Pallisadenwurmes  (Sclerostomum  armatum).  Dieser  Parasit, 
der  fast  bei  jeder  Sektion  anzutreffen  ist,  hat  seinen  Sitz  in  der  Regel  in 
der  Art.  mesaraica  superior  und  deren  Asten  und  bedingt  eine  Endarteriitis 
mit  nachfolgender  Thrombose  und  aneurysmatischer  Erweiterung  des  Ge- 
fässes.  Diese  Aneurysmen  sitzen  weitaus  am  häufigsten  in  der  Art.  ilio- 
coeco-colica ,  weiterhin  auch  im  Anfangsteil  der  daraus  entspringenden 
Äste,  mitunter  auch  in  der  Art.  coeliaca  und  in  der  Aorta  abdominalis 
selbst,  in  der  Nähe  des  Ursprungs  der  Art.  mesaraica  sup.  Das 
Aneurysma  erreicht  zuweilen  eine  ganz  beträchtliche  Grösse  (es  sind 
solche  von  Kopfgrösse  beobachtet),  bedingt  dann  ein  Schwinden  (Usur) 
der  umliegenden  Weichteile  und  selbst  der  Wirbelkörper  und  kann 
durch  Berstung  Ursache  einer  tödlichen  Verblutung  werden.  In  seltenen 
Fällen  kommt  es  zur  Verwachsung  des  aneurysmätischen  Sackes  mit 
Organen  der  Bauchhöhle,  z.  B.  mit  Darmteilen.  Dieckerhoff(l) 
teilt  einen  Fall  mit,  in  welchem  eine  Kommunikation  des  Aneurysma  der 
Art.  ilio-coeco-colica  mit  dem  benachbarten  Grunde  des  Blinddarmes  be- 
stand; die  Wand  des  Aneurysma  war  ulceriert,  die  Ulceration  hatte  auf 
die  Wand  des  Blinddarmes  übergegriffen,  es  trat  Perforation  und  Blut- 
erguss  in  den  Dann  ein.  Bleich  (3)  fand  bei  der  Sektion  eines  Pferdes 
ein  partielles  Aneurysma  der  Aorta  abdominalis  mit  dem  Magen  und  der 
Leber  verwachsen.  Durch  Ruptur  des  kindskopfgrossen  Aneurysma  an 
der  Verwachsungsstelle  mit  dem  Magen  trat  eine  Perforation  der  Magen- 
wand mit  nachfolgender  Verblutung  in  den  Magen  ein. 

Während  man  bisher  als  unterste  Altersgrenze  für  das  Vorkommen 
des  Aneurysma  verminosum  im  Bereiche  der  vorderen  Gekrösarterie  bei 
Pferden  6  Monate  angenommen  hatte,  konstatierte  Francke(2)  neuer- 
dings dasselbe  bei  einem  erst  3  Monate  alten  Fohlen.  Dasselbe  war  auf 
einer  etwas  niedrig  gelegenen  Marschweide  gehalten  worden.  Bei  der 
Sektion  waren  alle  aus  dem  Stamme  der  vorderen  Gekrösarterie  abgehen- 
den Äste  —  mit  Ausnahme  der  vorderen  Mastdarmarterie  —  aneurys- 
matisch  verändert.  In  den  tlirombotischen  Massen  waren  die  Larvenformen 
des  Strongylus  armatus  in  grosser  Zahl  vorhanden,  in  dem  Aneurysma  der 
Art.  ooeliaca  wurden  allein  schon  65  Exemplare  gezählt.  Die  Grösse  der- 
selben schwankte  zwischen  5  und  15  mm,  bei  einigen  Hessen  sich  bereits 
Andeutungen  der  männlichen  Geschlechtsorgane  erkennen,  manche  waren 
in  der  Häutung  begriffen. 

Aus  dieser  Beobachtung  geht  hervor,  dass  die  Entwickelung  von 
Wurmaneurysmen  bei  Fohlen  innerhalb  der  ersten  3  Lebensmonate   nicht 
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nur  anheben,  sondern  auch  derartige  Fortschritte  machen  kann,  dass  so 
hochgradige  Veränderungen  entstehen,  wie  sie  selbst  bei  älteren  Pferden 
nicht  häufig  angetroffen  wurden.  Sie  zeigt  weiter,  dass  zur  Entwicklung 
von  selbst  umfangreichen  Aneurysmen  unter  Umständen  nur  verhältnis- 
mäfsig  kurze  Zeit  erforderlich  ist.  Endlich  ist  durch  diesen  Befund  auch 
dargethan,  dass  die  erste  Häutung  der  Larven  innerhalb  dreier  Monate 
nach  der  Einwanderung  erfolgen  kann. 

Auch  an  anderen  Arterien  als  an  der  hinteren  Aorta,  aber  nicht  durch 
Parasiten  bedingt,  sind  Aneurysmen  bei  Tieren  beobachtet  worden.  So 
fand  Lustig (4)  eine  aneurysmatische  Erweiterung  der  Lungenarterie  in 
der  Gegend  des  Ductus  botaUi,  verbunden  mit  Hypertrophie  des  ganzen 
Herzens  und  Dilatation  des  rechten  Ventrikels.  Steinmeyer  (6)  beob- 
achtete bei  einem  plötzlich  verendeten  18  jährigen  Pferde  am  unteren  Hals- 
teile  eine  mannskopfgrosse  Auftreibung,  aus  welcher  sich  ein  Stalleimer 
schmutzigen  Blutes  entleerte.  An  der  rechten  Carotis  bestand  in  der  Höhe 
des  6.  Halswirbels  eine  4V2  cm  lange  spindelförmige  Erweiterimg  mit  einem 
3  cm  langen  Querriss.  Die  Gef ässwand  war  an  dieser  Stelle  rauh  und  mit 
Thromben  besetzt. 

Furlanetto(7)  stellte  ein  Aneurysma  der  Unterschenkelarterie  bei 
einem  Ochsen  fest.  An  der  inneren  Fläche  des  Unterschenkels  fand  sich 
eine  mit  der  Vena  saphena  parallel  verlaufende  kegelförmige  Anschwellung 
von  15  cm  Länge,  deren  Basis  einen  Durchmesser  von  12  cm  hatte.  Die 
Geschwulst  war  schmerzlos,  nicht  vermehrt  warm,  elastisch  und  zeigte 
deutliche  Pulsation. 

Nicht  ganz  selten  ist  die  aneurysmatische  Erweiterung  des  Sinus 
valsalvae  am  Aortenursprunge,  durch  welche  eine  Ruptur  der  Aortenwand 
veranlasst  werden  kann.  An  dieser  Stelle  ist  die  Aortenwand  dem  stärksten 
Anprall  des  regurgitierenden  Blutes  ausgesetzt.  Ebenso  ist  an  der  Lungen- 
arterie die  Stelle  dicht  hinter  den  Semilunarklappen,  wo  die  Wand  normal 
schon  dünner  ist  als  im  weiteren  Verlaufe,  prädisponiert  für  Ausbuchtungen 
und  nachfolgende  Rupturen.  Weiterhin  sind  in  der  Litteratur  Aneurysmen 
derVordermittelfussarterie  des  Pferdes,  der  Samenarterie,  der  Art.  ischiadica 
beim  Rinde  und  der  Schlundkopfarterie  mitgeteilt. 

Abnormer  Inhalt  in  Gestalt  von  Gerinnseln  kann  sich  in  den  Blutge- 
fässen aus  verschiedenen  Ursachen  bilden.  Die  thrombotischen  Massen 
im  Gebiete  der  vorderen  Gekrösarterie  sind,  wie  schon  erwähnt,  auf  die 
Einwirkung  des  Sclerostoma  armatum  zurückzuführen.  Nicht  selten  fiöden 
sich  ferner  bei  Pferden  Thromben  im  Endteil  der  hinteren  Aorta,  sowie 
in  den  daraus  entspringenden  Schenkel-  und  Beckenarterien.  Diese 
Thromben  verdanken  ihre  Entstehung  wahrscheinlich  dem  Umstände,  dass 
von  den  Gerinnseln  in  der  vorderen  Gekrösarterie,  wenn  dieselben  bis  ins 
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Lumen  der  Aorta  hineinragen,  sich  Stückchen  loslösen  und  vom  Blutstrome 
der  Aorta  fortgeführt  werden.  Derselbe  Zustand  wurde  von  Proeger(lT) 
bei  einer  Kuh  als  Folge  einer  Endokarditis  beobachtet  Die  Obturation 
dieser  Blutgefässe  führt  nach  einiger  Zeit  zu  Hypertrophie  und  Dilatation 
des  Herzens. 

Die  wohl  sehr  seltene  vollständige  Verwachsung  (Obliteration)  der 
hinteren  Aorta  beobachtete  Pirl(ll)  bei  einem  Pferde,  welches  nach  einem 
Marsche  von  10  km  suffokatorisch  verendete.  Die  Aorta  war  vom  Ur- 
sprünge an  in  der  Länge  von  20  cm  erweitert,  verengte  sich  von  da  an 
und  lief  in  einen  fingerdicken,  soliden  Strang  aus.  Hinter  diesem  erweiterte 
sich  die  Aorta  wieder  zu  2  Aneurysmen.  Vor  der  Verwachsungsstelle  ent- 
sprangen aus  der  Aorta  mehrere  Gefässe,  welche  sich  bis  zur  Dicke  eines 
Fingers  erweitert  hatten  und  parallel  der  Aorta  nach  hinten  verliefen. 
Durch  diese  Kollateralbahnen  wurde  die  Zirkulation  aufrecht  erhalten. 

Cadiot(9)  beobachtete  bei  einem  Esel  Thrombose  der  linken  Kranz- 
arterie des  Herzens.  Das  Gefäss  zeigte  an  dem  Anfangsteil  eine  aneurvs- 
matische  Erweiterung,  war  mit  bräunlichen,  leicht  zerreisbbaren  Massen  an- 
gefüllt und  enthielt  ausserdem  10  weisse,  fadenförmige  Würmer,  welche 
von  Railliet  für  Larven  des  Strongylus  armatus  erklärt  wurden.  In  der 
Litteratur  sind  auch  Fälle  von  Thrombose  der  Achselarterie  bei  Pferden 
mitgeteilt. 

Zerreissungen  grösserer  Blutgefässe  setzen  wie  die  des- Herzens  in  der 
Regel  abnorme  Verhältnisse  im  Blutdruck  oder  krankhafte  Veränderungen 
der  Gefässwand  als  innere  Ursache  voraus.  Meist  sind  es  entzündliche 
Zustände  der  Intima  (Endarteriitis  deformans),  oder  Aneurysmen,  oder  abnorm 
dünne  Beschaffenheit  der  Wand  oder  Neubildungen  in  der  Umgebung  der 
Gefässe.  Die  äussere  Veranlassung  zu  den  Rupturen  wird  gegeben 
durch  körperliche  Anstrengungen,  heftige  Bewegungen,  wie  Springen, 
Stürzen  u.  s.  w. 

Die  Ruptur  der  Aorta  und  der  Lungenarterie  findet  am  häufigsten 
statt  unmittelbar  hinter  den  Semilunarklappen,  wo  die  Sinus  valsalvae  zu 
suchen  sind.  Es  ist  vorhin  schon  betont  worden,  dass  an  dieser  Stelle  die 
Gefässwand  dem  stärksten  Anprall  des  regurgitierenden  Blutes  ausgesetzt 
ist.  Dazu  kommt  noch,  dass  die  Wand  an  dieser  Stelle  immer  dünner  ist 
als  im  weiteren  Verlaufe  und  ein  klein  wenig  ausgebuchtet  ist,  entsprechend 
dem  Bulbus  aortae  bezw.  Arteriae  pulmonalis  des  Menschen.  Dieser  auf- 
fallend starke  Blutdruck,  die  dünne  Beschaffenheit  der  Wand  und  die  Er- 
weiterung des  Lumens  begünstigen  das  Auftreten  von  Rupturen  an  dieser 
Stelle  ausserordentlich.  Und  in  der  That  sind  die  meisten  Zerreissungen 
der  grossen  Arterien  dort  gefunden  worden.  Larcher(18)  hat  aus  der  älteren 
Litteratur  12  Fälle  von  Rupturen   der  Aorta  zusammengestellt,  bei  denen 
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der  Riss  immer  an  der  bezeichneten  Stelle  lag.  Lustig,  Die ck  erhoff  (10) 
Vaerst(lo)  Ripke  (12)  und  Ebinger(13)  beobachteten  Rupturen  der 
Aorta  an  der  nämlichen  Stelle.  Bei  den  von  Hering  (19)  und  Piretsch  (20) 
mitgeteilten  Rupturen  der  Lungenarterie  hatte  der  Riss  ebenfalls  seinen 
Sitz  dicht  hinter  den  halbmondförmigen  Klappen.  Noack(14)  fand  bei 
einer  plötzlich  verendeten  Kuh  Verblutung  aus  der  hinteren  Aorta.  Die- 
selbe war  an  einer  Stelle  gerissen,  wo  ein  kindskopfgrosses  Spindelzellen- 
sarkom die  Aorta  zur  Hälfte  umgab  und  deren  Wand  verdünnt  hatte. 

Auch  Zerreissungen  der  vorderen  und  hinteren  Hohlvene  sind  in  der 
tierärztlichen  Litteratur  mitgeteilt. 
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1.   Nasenhöhle  und  Nebenhöhlen  derselben. 

Einleitendes  und  Allgemeines. 

Der  eigenartige  Bau  der  Nasenhöhle,  sowie  der  relativ  späte  Versuch 
systematischer  Spezialsektionen  erklärt  es,  dass  die  Lehre  von  dem  Vor- 
wiegen diffuser  Schleimhauteiterungen  der  Haupthöhlen  gegenüber  Herd- 
eiterungen und  Nebenhöhlenleiden  sich  so  lange  in  den  Lehrbüchern  halten 
konnte.  Nach  den  klinischen  und  anatomischen  Erfahrungen  der  letzten 
Jahre  (cfr.  Harke:  Beiträge  z.  Path.  u.  Ther.  d.  ob.  Atmungswege,  Wies- 
baden 1895,  1894  erschienen),  hat  sich  das  Verhältnis  beinahe  umgekehrt 
und  man  weiss  heute  sehr  wohl  die  Stellung  dieser  lokalen  Leiden  zu 
würdigen.  —  Doch  haben  die  Herd-(Nebenhöhlen-)Eiterungen  nicht  nur 
lokal  anatomisches  Interesse,  sie  können,  wenn  auch  in  seltenen  Fällen, 
Pyämieen  oder  eine  Infektion  lebenswichtiger  Organe  nach  sich  ziehen 
(Dmochowski,  Meningitis  ex  Empyemate  antri  Highm.,  cfr.  bei  Neben- 
höhlenleiden). Sowie  nun  aber  die  Nasenhöhle  nebst  ihren  Anhängen  eine 
geeignete  Ablagerungsstätte  für  eine  Anzahl  von  mehr  minder  pathogenen 
Mikroben  abgibt,  ist  sie  als  oberster  und  erster  Atemweg  zugleich  eine 
Durchgangsstation  für  die  mit  Staubpartikelchen  erfüllte  Atmosphäre.  In 
den  buchtigen  Räumen  der  Nasengänge  und  —  da  ja  die  Inspirationsluft 
auch  die  Reg.  olf.  passiert  resp.  gewisse  Abschnitte  derselben  —  auch  in  der 
Riechgegend  werden  sich  die  korpuskularen  Elemente  niederlassen  und  einen, 
wenn  auch  momentan  minimalen,  so  doch  durch  die  stetige  Wiederholung 
nachhaltigen  Reiz  auf  die  empfindlichen  Elemente  unseres  Geruchsorgans  aus- 
üben. Da  der  individuelle  Bau  des  Nasenskeletts  ein  sehr  variabler  ist,  so 
wird  auch  der  Luftstrom  nicht  immer  die  gleichen  Partieen  der  Reg.  olf. 
{»assieren.  Nur  für  jedes  einzelne  Individuum  bleiben  die  Verhältnisse  (abge- 
sehen von  vorübergehenden  akuten  Verschwellungen  beim  Schnupfen)  die- 
selben — :  man  wird  daher  auch  annehmen  dürfen,  dass  diese  sich  stets  wieder- 
holenden Reizungen  nach  dem  Grundsatz  »gutta  cavat  lapidem«  schliesslich 
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bleibende  Nachteile  im  Gefolge  haben  müssen.  Als  solche  darf  man  wohl  die 
individuell  verschiedenen  Einschränkungen  unserer  Riechsphäre  (selbst  bei 
Leuten,  die  nicht  an  Nasenkatarrhen  gelitten  haben),  sowie  das  Auftreten  von 
Metaplasieen  in  der  dem  Einatmungsstrom  ausgesetzten  Partie  der  Nasen- 
höhle annehmen,  eine  Hypothese,  die  nicht  am  grünen  Tisch  gemacht  ist, 
sondern  die  sich  der  unmittelbaren  Wahrnehmung  jedes  Nasenarztes  auf- 
drängen muss,  der  zugleich  Gelegenheit  hat,  nicht  nur  Nasensektionen 
häufig  zu  machen,  sondern  die  einzelnen  Präparate  auch  mikroskopisch 
genau  zu  analysieren.  Dass  Nasenkatarrhe  auch  auf  den  Eintritt  dieser 
Veränderungen  Einfluss  haben,  ist  selbstredend,  aber  gewöhnlich  pflegen 
dann  zugleich  umfangreichere  und  erheblichere  Folgezustände  zu  resultieren. 
—  Leider  lässt  sich  die  Anwesenheit  von  Epithelumbildungen  aus  dem 
makroskopischen  Bilde  nicht  erschliessen.  —  Allerdings  schlägt  sich  bei 
Katarrhen  mit  eiweissreichem,  schnelltrocknendem  Sekret  dasselbe  an  Stellen, 
die  mit  Plattenepithel  bedeckt  sind,  leichter  nieder  und  haftet  fester,  so 
dass  man  sich  aus  diesem  Umstand  gewisse  Rückschlüsse  auf  das  Ver- 
halten des  Epithels  wird  gestatten  können  —  im  allgemeinen  ist  aber  die 
Diagnose  der  Epithelveränderungen  nur  mit  dem  Mikroskop  zu  machen 
(zumal  das  soeben  genannte  Kriterium  nicht  ständig  zutrifft). 

Eine  recht  häufige  Veränderung  des  Riechepithels,  die  namentlich 
mit  fortschreitendem  Alter  leicht  nachgewiesen  werden  kann,  ist  die  vom 
Referenten  zuerst  studierte  und  als  primäre  Atrophie  benannte  Umge- 
staltung des  Sinnesepithels  (cfr.  dagegen  unter  Prövost,  zentrale  Alters- 
atrophie d.  Riechsphäre).  Sie  war  ihm,  noch  ehe  es  mittels  Golgis  Methode 
gelungen  war,  die  Riechzellen  zu  nervösen  Elementen  zu  stempeln,  neben 
andern  Merkmalen  ein  sicherer  pathologisch-anatomischer  Beweis  für  die 
Eigenart  der  Schultze 'sehen  Riechzellen. 

Bei  diesem  Prozess  fallen  nämlich  allmählich  die  Riechzellen  aus, 
wie  das  aus  der  Verschmälerung  der  Riechzellenkernzone  leicht  zu  ersehen 
ist,  während  die  Stützzellen  sich  erhalten.  Da  indes  die  Menge  der  Riech- 
zellen die  der  Stützzellen  beträchtlich  überragt,  so  verlieren  letztere  ihren 
Halt,  das  ganze  Epithel  sinkt  so  zu  sagen  in  sich  etwas  zusammen,  die 
Fussenden  der  Stützzellen  werden  kürzer  und  die  Totalhöhe  der  Epithel- 
bekleidung nimmt  ab.  Sind  nur  noch  Reste  der  Riechzellen  vorhanden, 
so  werden  in  den  anatomischen  Anomalieen  dieser  Gegend  nicht  Be- 
wanderte das  Epithel  als  respiratorisches  ansehen  wollen.  Schliesslich 
atrophieren  auch  die  Stützzellen  und  werden  zu  kleinzylindrischen  Ge- 
bilden. Trotzdem  gelingt  es  oft  auch  dann  noch  die  Diagnose  auf  primär 
atrophisches  Riechepithel  zu  stellen.  Ein  Kennzeichen  eines  noch  nicht 
atrophierten  Riechepithels  stellt  der  Riechhärchenbesatz  —  oder  da  derselbe 
sich  fast  nie  intakt  erhallt  die  (postmortal)  aus  den  Stützzellen  quellenden 


Allgemeine  Pathologie  und  pathologische  Anatomie  der  Nase  etc.  61 

fädigen  und  tropfenförmigen  Eiweissmassen  dar.  Dazu  treten  die  gold- 
gelbe Pigmentation  der  Stützzellen,  die  mit  dem  Alter  zunimmt,  das  Vor- 
handensein der  von  mir  beschriebenen  ein-  oder  mehrkernigen  Glocken- 
(besser  Schellen-)  Zellen,  die  als  nicht  spezifisch  nervöse  Elemente1)  sich 
erhalten  und  endlich  das  Fehlen  der  Basalmembran.  Ab  und  zu  ist  die  Basel- 
membran streckenweise  allerdings  der  der  Reg.  respir.  ähnlich  (beim  Neu- 
gebornen  fehlt  eine  solche,  sowohl  der  Reg.  olf.  als  der  respir.), 
(1.  h.  dicker,  aber  dann  sind  gewöhnlich  anderweitig  ausgesprochene  Ver- 
änderungen der  Tunic.  propria  an  derselben  Stelle  oder  in  der  Nachbar- 
schaft vorhanden.  Dass  v.  Brunn  die  pigmentierten  Schellen  so  selten 
antraf,  liegt  vielleicht  an  der  Behandlung  des  Präparats  mit  Chromsalzen. 
Durch  sie  wird  schwach  entwickeltes  Pigment  ungünstig  beeinflusst  —  man 
sollte  daher  am  besten  Sublimatpräparate  studieren.  An  solchen  habe  ich 
die  stellenweise  vorhandene  Häufung  der  Zellen  (10  und  mehr  im  Schnitt) 
Fachanatomen  demonstrieren  können.  Übrigens  kann  ich  v.  Brunns 
Präparate  nicht  für  normale  halten.  Dazu  berechtigt  mich  die  durchaus 
pathologische  Beschaffenheit  der  Tunic.  propr.,  die  in  einem  viel  zu 
mächtig  gewucherten  adenoiden  Lager  und  in  der  Bildung  von  cysten- 
artigen  Erweiterungen  der  Bow  man 'sehen  Drüsen  (Blasen  der  Bowman- 
Drüsen  nach  v.  Brunn)  —  und  das  alles  erklärt  der  Autor  für  physio- 
logisch —  ihren  Ausdruck  findet.  Unter  normalen  Verhältnissen  kommen 
diese  Blasen  nicht  vor;  auch  sind  die  Drüsen  nur  durch  ein  spärliches 
adenoides  Gewebe  verbunden.  Zuckerkandl  ist  diese  v.  Brunn  als 
normal  angegebene  Beschaffenheit  der  Reg.  olf.  auch  »nicht  aufge- 
fallen«. 

v.  Brunn  gibt  übrigens  die  von  Schwalbe  und  mir  hervorgehobene 
Unregelmässigkeit  in  der  Verteilung  des  Riechepithels  zu,  meint  aber  doch, 
dass  ein  grösserer  Bezirk  sich  in  continuo  erhalte. 

Das  mag  für  gewisse  Fälle  zutreffen,  aber  die  Ausnahmen  sind,  wie 
ich  fand,  so  zahlreich,  dass  man  sich  mit  der  Angabe  der  unregelmäfsigen 
Verteilung  des  Sinnesepithels  begnügen  kann.  Man  kontrolliere  nur 
v.  Brunns  Bilder,  die  er  durch  die  Plattenmodelliermethode  fixierte. 
Welche  Unterschiede  bestehen  hier  nicht  schon  in  diesen  beiden  Fällen. 
Die  Grenzen  sind  stark  zerrissen  und  das  Bild  würde  noch  viel  bunter 
werden,  wenn  man  die  primär  atrophischen  Bezirke  dazu  nähme.  — 
Das  thut  aber  v.  Brunn  nicht  und  daher  seine  Angabe,  er  hätte  pig- 
mentierte Epithelzellen  auch  ausserhalb  der  Reg.  olf.  angetroffen.  Ich  bin 
davon  überzeugt,  dass  v.  Brunn  ausserhalb  desjenigen  Bezirks,  der  beim 

J)  Referent  hält  sowohl  die  grossen  ovalen  oder  runden  pigmentierten  als  die  unpig- 
mentierten  für  Leukocyten.  Nähere  Begründung  cfr  das  Original  Zeitschr.  f.  Ohrenheilk. 
1^1  u.  1893. 
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Neugebornen  die  Reg.  olf.  einbegreift  (d.  h.  beim  Erwachsenen  ausserhalb 
des  Rayons  der  obern  Muschel  und  der  gegenüberliegenden  Septumpartie) 
keine  mit  goldgelbem  körnigen  Pigment  erfüllte  Stützzellen  antraf.  Was 
er  sah,  war  eine,  wenn  auch  entstellte  Reg.  olf. 

Chronische  Katarrhe,  namentlich  die  Ozäna,  sowie  Affektionen  des 
Knochengerüsts  und  der  Nebenhöhlen,  üben  gewöhnlich  einen  schwer- 
wiegenderen Einfluss  auf  das  Riechepithel  aus,  denn  in  ihrem  Gefolge 
kann  (muss  aber  nicht)  das  Sinnesepithel  sich  zu  Flimmer  —  einfachem 
Zylinder-Übergangs-  oder  Plattenepithel  umformen.  Die  ersten  Verände- 
rungen machen  sich  in  der  Kernform  der  Riechzellen  bemerkbar.  Sie 
wird  mehr  längsoval.  Gewöhnlich  hat  (nur  an  frischen  Präparaten  nach- 
weisbar) auch  bereits  die  Gleichmäfsigkeit  des  Riechhärchenbesatzes  Not 
gelitten  und  an  Stelle  der  einreihigen  Basalzellenkernzone  mit  rundlichen 
oder  querovalen,  distinkter  stehenden  Kernen  ist  ein  dichter  gefügter,  aus 
längsovalen  Kernen  bestehender  Saum  sichtbar,  über  dem  nicht  etwa  wie 
normaliter  ein  kleiner  von  Kernen  freier  Saum  übrig  bleibt,  sondern  der 
ohne  jeden  Zwischenraum  mit  einer  oder  mehreren  Reihen  von  Kernen 
(die  neugebildeten  Zellen  entsprechen)  ausgefüllt  ist.  Über  letzteren  werden 
erst  die  Leiber  der  Stütz-  resp.  zu  Flimmerzellen  umgewandelten  Gebilde 
deutlicher  differenzierbar. 

Ausserdem  begegnet  man  mehr  oder  weniger  prall  gefüllten  mucin- 
hältigen  Becherzellen  und  ein-  bis  mehrkernigen  Leukocyten.  —  Endlich 
ist  das  Epithel  von  der  Tunic.  propr.  durch  eine  ausgesprochene  Glasmem- 
bran getrennt.  Die  Höhe  eines  solchen  Epithels  ist  oft  eine  erstaunliche, 
sie  allein  ist  aber  jedenfalls  (wie  das  bei  Tieren  angeht)  nicht  zur  Diagnose 
eines  Sinnesepithels  zu  verwerten.  Ausgedehntere  Umwandlung  der  Stütz- 
zellen zu  schleimhaltigen  Becherzellen  ist  sehr  wahrscheinlich  pathologisch, 
während  ich  die  sporadische  Aufblähung  der  Stützzellen  durch  glasiges 
Mucigen  noch  in  den  Bereich  des  Normalen  ziehen  möchte.  Viel  wreniger 
als  das  Epithel  sind  die  durch  das  spärliche  adenoide  Gewebe  zusammen- 
gehaltenen Bowm.-Drüsen  und  Olfaktoriusfasern  zur  Feststellung  des  Schleim- 
hautcharakters zu  verwenden,  denn  einmal  überschreiten  die  Bowm.-Drüsen 
etwas  die  Reg.  olf.,  andererseits  laufen  die  Veränderungen  im  Epithel  nicht 
denen  in  den  Tunic.  propr.  parallel.  Man  trifft  manchmal  chronisch  ent- 
zündliche Vorgänge  in  der  Tunic.  propr.,  charakterisiert  durch  Prolife- 
rationszustände  des  adenoiden  Gewebes  und  Drüsenektasieen  cystischer 
Natur  bei  noch  gut  oder  leidlich  erhaltenem  Riechepithel  und  umgekehrt 
gesunde  Tunic.  propr.  und  total  verändertes  Epithel.  —  Die  Pigmentierung 
der  Stützzellen  nimmt  mit  dem  Alter  zu.  —  Auch  die  recht  seltene  Pig- 
mentierung der  Bowm.-Drüsen  halte  ich  für  eine  Alterserscheinimg. 
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Es  wird  sich  nun  für  die  Folge  darum  handeln,  an  der  Hand  in  vivo 
vorgenommener  Funktionsprüfungen  des  Geruchssinns  die  dabei  kon- 
statierten Defekte  resp.  Anosmieen  mit  den  pathologisch-anatomischen  Er- 
gebnissen in.  Zusammenhang  zu  bringen.  Vorläufig  ist  die  Ausbeute  ge- 
ring. —  Es  müssen  daher  auch  die  klinischen  Resultate  vorwiegend  er- 
wähnt werden.  —  Anosmie  wird  entweder  durch  zentrale  oder  periphere 
Läsionen  oder  Defekte  einzelner  Teile  der  Olfaktoriusbahn  veranlasst  — 
essentielle  Anosmie.  Von  funktioneller  Anosmie  spricht  man  bei  Ab- 
wesenheit nachweisbarer  krankhafter  Veränderungen,  die  zentrale  essentielle 
Anosmie  ist  kongenital  (Arhinencephalen-Kundrat),  in  manchen  Fällen 
auch  hereditär  oder  erworben.  Auch  eine  der  Farbenblindheit  ähnliche 
kongenitale  Anosmie  scheint  vorzukommen  (Mackenzie).  Eine  acquirierte 
essentielle  Anosmie  (Zwaardemaker,  Reuter)  passiert  u.  a.  wahr- 
scheinlich auch  bei  jahrelangem  Nichtgebrauch  des  Organs  (kongenitale 
doppelseitige  Choanalstenose  —  1  Fall  des  Referenten !)  —  Aber  auch  über 
partielle  essentielle  Anosmie  wird  berichtet,  sofern  der  n.  olfakt.  durch  ein 
und  dieselbe  Geruchsqualität  abgestumpft  wird  (Clinton  Wagner).  Eine 
zentrale  Altersatrophie  nimmt  man  wohl  an  (Pr^vost),  doch  ist  sie  nicht 
mit  Sicherheit  nachgewiesen.  Nach  den  oben  angestellten  Überlegungen 
(primär  Atroph,  d.  Riechepithels,  siehe  S.  60)  scheint  erst  zu  der  primären 
Einschränkung  der  Endausbreitung  der  Riechnerven  die  sekundäre  Dege- 
neration der  zugehörigen  Nervenfasern  hinzuzutreten.  — 

Die  das  Zentrum  des  Geruchsinns  betreffenden  Läsionen  sind  meist  Teil- 
erscheinungen anderer  cerebraler  Schädigungen.  Durch  Obduktionen  nach- 
gewiesen wurden  bisher  nur  Affektionen  gewisser  Ursprungsstellen  des 
olfactor.  »des  Bulbus  und  tractus  olfact.  sowie  des  hintersten  Drittels  der 
Capsul.  interna«. 

Jedenfalls  kommen  aber  auch  Schädigungen  der  kortikalen  Centra  (in 
der  FrontaJwindung  und  dem  Gyrus  Hippocampi  +  dem  Ammonshorn)  vor, 
Sie  passiert  bei  rechtseitiger  Hemiplegie  und  Aphasie  und  entspricht  nicht 
der  gelähmten  Seite  hinsichtlich  ihres  Sitzes. 

Eine  gekreuzte  Anosmie  halten  Gudden  und  Sauer  für  nicht  mög- 
lich, indess  sprechen  manche  pathologische  Erfahrungen  (die  als  Begleit- 
erscheinungen der  Char  cot 'sehen  hyster.  Hemianästhesie  auftretende 
Hemianosmie)  doch  dafür,  dass  einzelne  Fasern  sich  in  der  dem  Chiasma 
doch  etwas  ähnelnden,  commissur.  anter.  kreuzen  (Zwaardemaker,  Anos- 
mieen van  nerveusen  oorsprong,  Tidschr.  v.  Geneesk.  1891,  Nr.  16).  Ob 
die  während  des  Klimax  gelegentlich  auftretende  Anosmie  »zentral«  oder 
»essentielle  ist,  weiss  man  nicht. 

Die  periphäre  essentielle  Anosmie  beruht  wahrscheinlich  auf  einer 
Degeneration   des  Riechepithels  und  ist  konstant  (?)  bilateral.     Sie  betrifft 
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die  verschiedenen  Geruchsqualitäten  gleichzeitig  (Zwaardemaker, 
Heute r).  [Reuter  in  Beitr.  z.  Unters,  d.  Geruchssinns,  Zeitschr.  f.  klin. 
Med.  XXH,  1893,  u.  Geruchsempfindungsstörungen.  Sep.-Abdr.  Drasches 
Bibliothek  der  gesamten  mediz.  Wissensch.] 

Ausser  den  gewöhnlichen  diese  Anosmieen  veranlassenden  Ursachen 
(chronische  Rhinitis)  können  auch  tuberkulöse  und  luet.  Ulcera  eine  Rolle 
spielen.  Auch  Intoxikatiousanosmieen  durch  Quecksilber  und  Tabak  und 
die  Toxine  der  Infektionsleiden  (Influenza)  [Bichard  und  Parker]  kommen 
in  Betracht,  nach  Ghislani-Durant  sogar  eine  Diathese  —  die  Gicht. 
Ob  die  Degeneration  aber  ascendiert  oder  descendiert,  ist  nicht  untersucht. 
—  Wenn  Hamilton- Ogle  nnd  Althaus  den  Verlust  des  Pigments  für  die 
in  ihren  Fällen  vorhandene  Geruchsunfähigkeit  verantwortlich  machen,  so  ist 
das  eine  durchaus  nicht  auf  vergleichende  Beobachtungen  gestützte,  sondern 
durchaus  vage  Angabe,  mit  der  man  noch  nicht  viel  anfangen  kann. 
Auch  ist  es  mir  sehr  fraglich,  ob  die  Autoren  sich  die  Mühe  genommen 
haben,  die  prekäre  Reg.  olf.  auf  Serien  gründlich  zu  durchforschen.  — 
Nicht  die  Pigmentation,  die  manchmal  selbst  bei  gut  riechenden  Personen 
geringfügig  sein  kann,  ist  die  Hauptsache,  sondern  die  Anwesenheit  der 
Riechzellen. 

Mechanische  Verlegung  der  Riechspalte  durch  Polypen,  Muschel- 
hypertrophieen,  septale  Deviationen  geben  zu  respiratorischer  Anosmie 
Veranlassung.  Den  »gemischten«  essentiell-respiratorischen  Anosmieen  ge- 
hört u.  a.  die  Ozäna  (mechanischen  Einfluss  der  Borken  und  gleichzeitige 
teilweise  Metaplasie  des  Riechepithels),  sowie  die  Klasse  der  Rhinitiden  an, 
die  durch  raumbeengende  Nasenskelettveränderungen  (Deviationen  des 
Septum,  Muschelauftreibungen)  entstehen. 

Eine  Herabsetzung  der  Riechfähigkeit  konstatiert  man  bei  starker 
Hypertrophie  der  Rachenmandel  und  unilateralem  Septumschiefstand 
(Reuter). 

Die  bei  Hysterie,  Hypochondrie,  Neurasthenie,  Gravidität  gelegentlich 
auftretende  Hyperosmie  ist  meist  Teilerscheinung  der  gesteigerten  Er- 
regbarkeit des  Gesamtnervensystems. 

Die  Parosmieen  sind  wohl  auf  unvollständige  Läsionen  der  peri- 
pheren und  zentralen  Teile  der  Geruchsbahn  zurückzuführen,  manchmal 
aber  auch  rein  funktionell. 

Die  Metaplasieen  der  Reg.  respir.  entwickeln  sich  nicht  etwa  bloss 
im  Anschluss  an  Ozäna,  wie  man  das  nach  Schuchardt  vielleicht  glauben 
dürfte,  sondern  sie  kommen  auch  im  Anschluss  an  Rhinitiden  anderer 
Art  gar  nicht  selten,  unter  den  verschiedensten  Formen  und  auch  ganz 
inselförmig  vor.  In  einer  grossen  Anzahl  von  Fällen  beginnt  die  Um- 
setzung des  Flimmer-  in  Übergangsepithel  in  den  unteren  Schichten  durch 


Allgemeine  Pathologie  und  pathologische  Anatomie  der  Nase  etc.  65 

Proliferation  der  Basal-  und  Ersatzzellen.  Sie  wandeln  sich  entweder  in 
mehr  minder  gestreckte,  spindelförmige  Elemente  um,  so  dass  das  Epithel 
ein  streifiges  Aussehen  erhält  oder  in  kubische  oder  polygonale  Zellen. 
In  jedem  Fall,  namentlich  dem  letzteren  kommt  es  unter  dem  Druck  der 
proliferierenden,  tiefergelegenen  Zellen  zu  einer  derartigen  Rarefikation  der 
Fussenden  der  ursprünglich  langen  Flimmerzellen,  dass  schliesslich  nur 
das  periphere  Stück  derselben  als  kümmerlicher,  aber  immer  noch  mit 
Flimmern  besetzter  Rest  dem  tieferliegenden  Übergangsepithel  (resp.  ge- 
wichtetem polygonalem  Epithel)  aufsitzt.  Bei  Abstossung  dieser  Gebilde 
unter  dem  Einfluss  von  akuten  Rhinitiden  (und  es  scheinen  nur  die  obersten 
Reihen  abgestossen  zu  werden,  da  die  unten  metaplasierten  Zellreihen 
fester  gefügt  sind  und  der  Desquamation  Widerstand  leisten)  erhält  man 
eigentümliche  oberflächliche  Epitheldefekte,  wie  ich  das  in  Seifert  und 
Kahns  Atlas,  Fig.  3  und  4,  wiederfinde.  Die  desquamierten,  verkürzten 
oberflächlichen  Flimmerzellen  fallen  durch  ihre  verminderte  Gestalt  auf 
und  nehmen  manchmal  in  Zupf-  und  Isolationspräparaten  (frisch)  unter 
<lem  Deckglas  rundliche  Formen  an.  —  Wem  fallen  dabei  nicht  die  s.  Z. 
von  E.  Neu  mann  beschriebenen  flimmernden  Eiterzellen  ein?  —  Natür- 
lich sind  es  aber  nur  atrophische  (resp.  metaplasierte)  Flimmerzellen.  Man 
kann  nun  auf  Schnitten  verfolgen  (Serien),  wie  diese  durch  die  Proli- 
feration und  Umwandlung  der  tieferen  Epithelschichten  an  die  Oberfläche 
gedrängten  auf  dem  Durchschnitt  dreiseitigen  Flimmerzellen  schliesslich 
ihre  Flimmern  verHeren,  sich  in  die  Breite  strecken  und  zu  platten  Zellen 
werden.  —  Das  adenoide  Gewebe  der  respiratorischen  Nasenschleimhaut 
ist  normaliter  vorwiegend  in  diffusser  Anordnung  und  schmaler  Zone  vor- 
handen, bei  Kindern  begegnet  man  auch  Lymphknötchen  und  es  ist  bei 
allgemeiner  Hyperplasie  des  Waldey  er 'sehen  Lymphrings  auch  das 
lvmphoide  Lager  der  Reg.  respir.  stärker  entwickelt.  Im  spätem  Lebens- 
alter ist  eine  stärkere  Proliferation  dieser  Zone  immer  pathologisch,  nament- 
lich bei  Ozäna  im  Frühstadium.  In  höherem  Alter  und  nach  sehr  lange 
Gehenden  chronisch  entzündlichen  Prozessen  atrophiert  das  lymphoide 
Gewebe.  Dabei  tritt,  und  zwar  deutlicher  in  der  Reg.  olf.  als  in  der  respir., 
zugleich  eine  Atrophie  der  Drüsen  ein.  In  jedem  Fall,  wo  man  eine 
K>lche  vor  sich  zu  haben  glaubt,  empfiehlt  sich  dringend  eine  Ver- 
gleiehung  mit  normalen  Präparaten.  —  Die  gemischten  Drüsen  sind  im 
Bereich  des  Tuberculum  septi  sehr  reich  entwickelt,  wie  ich  das  ebenso 
vie  Zuckerkandl  konstatieren  konnte.  Desgleichen  hat  mich  die  Kennt- 
nis von  dem  Vorhandensein  von  Schleimhautfalten  am  hinteren  Teil  des 
*l>t.  nar.  (schräg  von  hinten  oben  nach  vorn  unten  herabziehend  (Zucker- 
kandl) von  einer  unberechtigten  Annahme  pathologischer  Verhältnisse 
abgehalten. 

Ubarseh-Ostertag,  Ergebnisse  Abteil.  III.  5 
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Neben  den  bereits  genügend  charakterisierten  Drüsenformen  der 
Nasenschleimhaut  fand  ich  eigentümlich  geblähte  eosinophile.  Da  ich  den- 
selben bei  normaler  und  pathologischer  Schleimhaut  begegnete,  so  glaubte 
ich  kein  Recht  zu  haben,  sie  für  krankhaft  zu  erklären,  indes  bei  weiterer 
Erfahrung  schienen  mir  diese  Gebilde  doch  häufiger  im  Anschluss  an 
Katarrhe  (so  fand  ich  sie  auch  in  der  katarrhalisch  veränderten  Nasen- 
schleimhaut des  Schweins !)  aufzutreten.  Diese  Drüsenzellen  unterscheiden 
sich  total  von  den  bisher  beschriebenen  Formen.  Im  ungefärbten  Zustand 
leicht  gelblich,  besitzen  sie  eine  sehr  feine  Körnimg  und  einen  zentralen 
oder  in  der  oberen  Hälfte  der  Zelle  gelegenen  Kern.  Diese  Lagerung  des 
im  übrigen  nicht  wesentlich  veränderten  Kerns  ist  charakteristisch.  Auf 
dem  Durchschnitt  mancher  Drüsenröhren  kann  man  einen  allgemeinen 
Übergang  in  normale  Zellen  konstatieren,  so  dass  man  eine  Art  von  Zell- 
degeneration vor  sich  zu  haben  glaubt.  Im  Balsampräparat  ist  manchmal 
die  Färbung  der  Zelle  nicht  so  deutlich  als  in  Wasser  oder  verdünntem 
Glycerin.  Weder  Mucin-  noch  Amyloidreaktion  gebend,  sind  die  Zellen 
resistent  gegen  Wasser  und  fettlösende  Medien.  Sie  finden  sich  in  den 
Drüsenröhren  (sogen.  Alveolen)  und  den  Ausführungsgängen.  In  einer 
mikroskopischen  Krypte  der  Mukosa  waren  einmal  auch  die  zylinderförmigen 
Oberflächenepithelien  derart  umgewandelt,  aber  trotz  der  Blähimg  noch 
als  solche  zu  erkennen.  Das  nach  einer  gelungenen  Photographie  gemachte 
Zinkotyp  (cfr.  Anat.  Anzeiger  1892,  No.  2)  ist  leider  völlig  misslungen  und 
gibt  kein  Bild  von  dem  Aussehen  der  eigenartigen  Drüsenveränderung. 
Beachtenswerth  sind  auch  die  bei  entzündlichen  Prozessen  vorkommenden 
Einschlüsse  der  Drüsen.  In  der  Reg.  olf.  ermangeln  die  Drüsen  entweder 
jedes  Inhalts  oder  sondern  seröse  homogene,  sich  durch  Hämatoxylin  nicht 
färbende  klumpige  Massen  ab.  Nur  in  seltenen  Fällen  finden  wir  bei 
chronischen  Rhinitiden  Mucinballen  oder  streifige  mucinöse  zum  Theil  mit 
Zellen  untermischte  Massen  in  den  Tubulis-  und  Ausführungsgängen,  wie 
.das  bei  akuter  Rhinitis  vorkommt. 

Um  so  häufiger  ist  letzteres  in  der  Reg.  respirat.  der  Fall.  Hier 
konstatiert  man  sowohl  bei  akuten  als  chronischen  Rhinitiden  korpuskulare 
Elemente  im  Drüsenlumen.  —  Auch  in  Neubildungen,  z.  B.  ödematösen 
Fibromen  begegnet  man  ihnen.  Sie  stellen  entweder  durch  die  Drüsenwand 
geschlüpfte  Leukocyten  oder  desquamierte  und  zusammengesinterte  Drüsen- 
zellen vor.  Mitunter  sieht  man  auch  ausser  dem  gewöhnlichen  Epithel  im 
Alveolus  einen  zweiten  in  toto  desquamierten  Kranz  von  Zellen  (Alveolus 
in  Alveolo).  Bei  akuten  Prozessen  erfolgt  diese  Drüsenzellendesquamation 
in  anderer  Weise,  es  löst  sich  Zelle  von  Zelle  unter  Abänderung  der  ur- 
sprünglichen Formen.  —  Erwähnt  habe  ich  schon  mehrfach  (Zeitschr.  f. 
Ohrenheilk.  1891,  Bd.  XXII,  differ.-diagn.  Merkmale  etc.)  das  physiologische 
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Vorkommen  von  Hyalin  in  Tropfen-  und  Kugelform  (cfr.  später  Seifert 
—  akute  Rhinitis).  Ich  kann  nicht  sagen,  dass  ich  es  unter  pathologischen 
Verhältnissen  wesentlich  vermehrt  fand.  In  abgeschnürten  ektasierten 
Drüsenalveolen  (z.  B.  in  der  Narbe  eines  geheilten  Ulc.  septi  perforans) 
kommen  ähnliche  Massen  aber  in  grösserer  Menge  vor. 

Pigment  begegnet  man  in  der  Tunnic.  propr.  über  die  ganze  Nasen- 
schleimhaut verstreut,  ich  hatte  daher  schon  in  meiner  Arbeit  über 
-Beiträge  zur  feineren  Anatomie  des  menschlichen  Geruchorgans«  hin- 
gewiesen, dass  goldgelbe  Verhärtung  der  mittleren  Muschel  noch  nicht  zur 
Annahme  einer  mit  Riechepithel  besetzten  Schleimhaut  verführen  dürfe. 
Zuckerkandl,  dem  dieser  Passus  entgangen  zu  sein  scheint,  ist  noch 
einen  Schritt  weiter  gegangen.  Er  hält  diese  abnorme  Pigmentierung 
(Xanthose)  für  ein  Residuum  chronisch  entzündlicher  Zustände,  was  ganz 
gut  möglich  ist.  Ob  sich  mikroskopisch  aber  immer  trotz  des  Vorhanden- 
seins von  Xanthose  wird  diese  Diagnose  stellen,  lassen,  ist  mir  nach  neuen 
Erfahrungen  doch  fraglich.  —  Die  Xanthose  kommt  zirkumskript  (vor- 
wiegend am  Septüm)  und  universell  vor  (Zuckerkandl). 

Sektionstechnik.    Härtungs-  und  Färbeverfahren. 

Die  Sc  hall  ersehe  Sektionsmethode  hat,  so  sehr  ihre  Vortheile  ein- 
leuchten, des  umständlichen  Apparates  und  der  nicht  ganz  leichten  Technik 
halber  bisher  wenig  Anhänger  gefunden. 

Der  Klebs'sche  Schädelbasis-Trepan  befördert  wohl  einen  grossen 
Teil  der  Nasenhöhle  heraus,  ist  aber  kostspielig  und  kann  ganz  gut  — 
sofern  es  sich  vorwiegend  um  die  Untersuchung  des  Nasenrachen- 
raums handelt  —  durch  das  Verfahren  von  Poelchen  ersetzt  werden: 
'Bei  erhöhten  Schultern  und  stark  lordotisch  gemachter  Halswirbelsäule 
werden  nach  Entfernung  der  Stenocleidomastoidei,  querer  Durchtrennung 
der  Halsorgane  dicht  über  dem  Jugulum,  die  letzteren  bis  zum  dritten 
oder  zweiten  Halswirbel  samt  den  Gefässen  abgelöst  und  nach  dem  Kinn 
herübergeschlagen.  Es  folgt  dann  die  Durchmeisselung  des  zweiten  und 
«bitten  Halswirbels  mit  einem  5 — 6  cm  breiten  Stemmeisen.  Jetzt  löst  man 
die  Verbindung  der  Zunge  mit  dem  Unterkiefer,  macht  sich  den  harten 
Gaumen  zugänglich  und  meisselt  ihn  möglichst  nahe  den  Schneidezähnen 
durch  mitsamt  der  Basis  cranii.  In  derselben  Weise  werden  die  seitlichen 
Verbindungen  des  Gaumens  und  Nasenrachenraums  gelöst,  vorher  aber 
hörende  Oberkieferzähne  extrahiert.  Dadurch  gelingt  es  in  der  That,  den 
Schlundkopf  mit  einem  Theil  der  inneren  Nase  und  den  Halsorganen  von  der 
Schädelbasis  her  —  nach  Durchschneidung  der  Dura  mater  und  der  nn. 
optici  —  herauszunehmen.  Diese  Methode  verletzt  nicht  das  Gesicht,  ist 
zwar  etwas  roh,  aber  nicht  schwer  auszuführen   und  gestattet  jedenfalls, 
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den  Nasenrachenraum  und  die  am  meisten  interessierende  Gegend  de? 
Recess.  med.  auf  feineren  Sagittal-  und  Frontalschnitten  zu  untersuchen. 
Da  indes  die  Highmorshöhlen  stets  mitten  durchgeschlagen  werden  und 
man  bei  nicht  ganz  scharfem  Meissel  doch  leicht  unbeabsichtigte  Neben- 
verletzungen macht,  so  wird  man  trotzdem  die  Nebenhöhlen  sämtlich  zu- 
gänglich sind,  lieber  die  noch  einfachere  Harke'sche  Methode  vorziehen. 
Sie  basiert  auf  der  medianen  Trennung  der  Schädelhälften,  die  sich  nach 
Beendigung  der  Gehirnsektion  und  Ablösung  der  Gesichtshaut  bis  auf  die 
Arcus  superciliares  und  die  Nasenbeine  einer-  und  der  Hinterhauptshaut 
bis  zum  For.  magnum  und  seitlich  den  Proc.  mastoides  andererseits,  leicht 
mittels  einer  Säge  ausführen  lässt.  Vorher  aber  eröffne  man  das  Mittelohr 
jederseits  mit  einem  schmalen  Meissel.  Der  Sägeschnitt  geht  natürlich 
nur  bis  zur  Grenze  der  abgetrennten  Weichteile,  also  der  Nasenbeine  und 
des  Hinterhauptloches,  aber  durch  das  Abbiegen  der  bereits  getrennten 
Schädelhälften  mit  breitem  Meissel  (bei  diesem  Manöver  sind  wieder 
Weichteilbrücken  zu  trennen)  gelingt  es  die  beiden  obersten  Halswirbel 
durchzustemmen.  Es  folgt  schliesslich  die  Durchtrennung  der  Nasenbeine, 
der  Zahnfortsätze  des  Oberkiefers  und  des  knöchernen  Gauinens,  so  dass 
es  jetzt  möglich  ist,  wenigstens  eine  Nasenhälfte  genau  zu  besichtigen. 
Die  mittleren  und  unteren  Muscheln  werden  abgetragen  zur  Besichtigung 
des  Infundibulum  und  der  Ausmündung  des  Thränennasenkanals  und  dann 
eine  teilweise  Resektion  der  Nasenseitenwand  vorgenommen.  Nun  wird 
das  Septum  nar.  an  seinen  Grenzen  entfernt  und  die  entsprechende  Nasen- 
hälfte in  derselben  Weise  studiert. 

Nach  einer  auf  demselben  Prinzip  beruhenden  Methode  wird  von 
amerikanischen  Forschern,  unter  ihnen  T.  Councilman,  Professor  in 
Baltimore,  schon  seit  Jahren  unabhängig  von  Harke  verfahren  (mündliche 
Mittheilungen  von  Herrn  Privatdozent  Dr.  Hanau). 

Mir  hat  zu  Studien  an  der  Nasenschleimhaut  die  Ummeisselung  des 
Siebbeines  völlig  ausgereicht.  Ausserdem  kam  es  mir  darauf  an,  beide 
Region,  olf.  in  situ  unverletzt  zu  erhalten.  Das  gelingt  bei  einiger  Uebung 
vollkommen.  Zur  Durchtrennung  des  Septum  an  der  Basis  musste  ich 
freilich  ein  schmales  Stemmeisen  von  den  seitlichen  Meisselbreschen  aus 
einführen.  Das  Siebbein  wird  dann  schliesslich  mit  einer  Zange  an  der 
Crista  galli  gepackt  und  unter  Trennung  der  Weichteile  entfernt.  Hinterher 
können  die  unteren  Muscheln  an  ihrer  Insertionsstelle  abgemeisselt  werden. 
Die  Nebenhöhlen  sind  nun  auch  noch  einer  Untersuchung  zugänglich. 

Trotzdem  mich  diese  Methode  befriedigte,  stehe  ich  nicht  an,  der 
Harke'schen  den  Vorzug  zu  geben. 

Unter  den  Härtungsflüssigkeiten  bewährte  sich  mir  am  besten  eine 
konzentrierte    blutwarme  Sublimatlösung ,    resp.    Sublimat-Kochsalzlösung, 
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denn  sie  erhält  am  besten  das  Pigment;  viel  weniger  gut  ist  das  bei  den 
CTiromessigsäuremischungen  und  den  Chromsalzlösungen  (Müll  er 'sehe 
Flüssigkeit)  der  Fall.  Die  Anwendung  der  einfachen  Osmiumlösung  em- 
pfiehlt sich  nicht,  da  durch  sie  ebenso  wie  in  der  Haut  das  Pigment 
reduziert  werden  kann  und  dann  als  Fett  imponiert.  In  einem  Fall  wurde 
mir  das  Pigment  der  Stützzellen  in  1  °/0  Osmiumlösung  kohlschwarz  (cfr. 
auch  Bar  low).  Dahingegen  schützt  eine  vorherige  oder  gleichzeitige  Be- 
handlung des  Präparats  mit  Chromsäure  vor  diesem  Uebelstand. 

Vortheilhaft  scheint  auch  die  Zenker 'sehe  Lösung  (Münch.  med. 
Wochenschr.  1894)  zu  sein.  Sie  besteht  aus  100  Teilen  Aq.  dest,  5  Teilen 
Sublimat,  2,5  Teilen  Kalibichrom  und  1  Teil  Natr.  sulfuric.  Dieser 
Mischung  werden  kurz  vor  dem  Einlegen  des  Präparats  5  Teile  Eisessig 
hinzugefügt.  Die  Präparate  bleiben  24 — 28  Stunden  in  der  Flüssigkeit, 
werden  gut  gewässert  und  dann  in  Alkohol  von  steigender  Konzentration 
von  Sublimat  befreit. 

Zur  Färbung  eignet  sich  meiner  Erfahrung  nach  am  besten  De  la 
Field'sches  Hämatoxylin,  da  es  zugleich  vorzügliche  Mucinreaktion  gibt. 
Ausserdem  tritt  damit  auch  am  besten  das  Pigment  hervor.  Zu  Durch- 
färbungen ist  nur  Boraxkarmin  verwendbar  —  dann  erhält  man  aber  über 
etwaige  Verschleimungen  keinen  Aufschluss.  Sehr  empfehlenswerth  ist 
auch  die  Anwendimg  der  Russe  lachen  Fuchsinfärbimg,  für  deren  Vor- 
teile die  Abbildungen  3  und  4  des  Atlas  von  Seifert  und  Kahn  ein 
beredtes  Zeugnis  ablegen. 

a)  Missbildungen  and  Formfehler,  angeborene  and  erworbene. 

Den  zwei  bereits  vorliegenden  Beobachtungen  von  angeborenem  Ver- 
schluss der  vorderen  Nasenöffnungen  von  Jarvis  (83)  fügt  Hovorka(77) 
eine  dritte  zu  (einseitiger  Verschluss  bei  der  Leiche  eines  55jährigen  Mannes). 
Doch  lassen  sich  gegen  Hovorkas  Auffassung,  das  Übel  sei  kongenital, 
gewisse  Bedenken  erheben.  Wohl  soll  das  Individuum  schon  von  Geburt 
an  eine  etwas  gesattelte  Nase  (die  Einknickung  sass  mehr  nach  der  Spitze 
zu)  besessen  und  an  erschwerter  Nasenatmung  gelitten  haben.  Eine 
genauere  Untersuchung  der  Nase  (etc.)  ist  aber  damals  nicht  vorgenommen 
und  man  weiss,  dass,  ganz  abgesehen  von  der  Unzuverlässigkeit  derartiger 
I-aienanamnesen,  eine  fehlerhafte  Atmung  (Mundatmimg)  bei  Säuglingen 
auch  aus  anderer  Ursache  (Koryza;  hyperplast.  Tonsill.  phar.)  entstehen 
kann.  Ausserdem  hatte  der  Mann  in  seinem  2.  Lebensjahr  einen  Fall  auf 
die  Nase  erlitten,  der  eine  Zunahme  der  Einsattelung  nach  sich  zog. 
Endlich  bestand  eine  (wenn  auch  geringe)  Deviation  des  Septum,  eine  Crista 
lateralis  und  Synechie en  (! !),  Befunde,  die  die  oben  angedeuteten  Zweifel 
an  der   kongenitalen  Entstehung   wohl   als   berechtigt   erscheinen   lassen. 
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Die  Unregelmäfsigkeit  des  Gesichtsskeletts  erklärt  sich  aus  dem  früh 
erfolgten  Trauma  mit  konsekutivem  Nasenhöhlenverschluss ;  in  solchen 
Fällen  bleibt  ja  die  Entwicklung  der  entsprechenden  Gesichtshälfte  aus 
(Ziem). 

Die  Genese  der  unzweifelhaft  vorkommenden  und  durch  eine  Reihe 
von  Fällen  illustrierten  knöchernen  oder  knorpligen  Obturation  der  Choanen 
[cfr.  auch  Anton  (4a)]  ist,  wie  es  scheint,  nicht  einheitlich  [Schwendt  (186)\ 
Trotz  des  völligen  Abschlusses  der  Nase  gegen  den  Rachen  hin  braucht 
doch  eine  ungüftstige  Beeinflussung  des  Gehörorgans  nicht  einzutreten 
[1  Fall  des  Referenten  (173),  womit  einwurfsfrei  bewiesen  ist,  dass  neu 
hinzutretende,  dem  bekannten  Wege  der  Tuben  folgenden  Katarrhe  für 
komplizierende  Ohrenleiden  anzuschuldigen  sind].  — 

Die  von  mehreren  Autoren  (Trendelenburg  (195),  Hopmann  (80) 
behauptete  und  manchmal  zu  beobachtende,  verschiedene  Weite  der 
Choanen,  die  zum  Teil  durch  einen  Schief  stand  des  hinteren  Septum- 
Abschnitts  formiert  wird,  kann  man  jetzt  trotz  des  Widerspruchs  von 
Zuckerkandl  (210)  nicht  mehr  bestreiten.  Nicht  nur  durch  digitale 
Untersuchung  lassen  sich  Choanalstenosen  (Schech,  Grünwald)  nach- 
weisen, plastische  Abdrücke  geben  ein  noch  getreueres  Bild  der  Difformitiit 
(Hop mann  (80).  Als  kleine  Choanen  bezeichnet  Hovorka  solche  mit 
einem  Mafs  von  20  :  10  Mill.  (bei  Kindern,  die  zugleich  an  Hyperplasia 
Tons.  ph.  leiden,  sind  diese  Anomalieen  gelegentlich  deutlich  nachzuweisen). 
Alle,  diese  Mafse  nicht  erreichende  Choanen  nemit  Hovorka  sub- 
normal und  die  sich  weit  von  ihnen  entfernenden  —  stenotisch. 

Über  die  teils  durch  Entwicklungsfehler  und  Wachstumsstörungen 
teils  durch  Traumen  erfolgenden  Deviationen  und  Auswüchse  des  Septum 
narium  muss  ich  auf  Zuckerkandis  und  Hartmanns  ausführlichere 
Besprechimg  dieser  Dinge  liinweisen. 

Von  den  krankhaften  Vergrösserungen  der  Muscheln  sei  hier  nur  die 
cystopneumatische  Entartung  der  mittleren  Muschel  (Zwillinger  (212) 
erwähnt.  In  diesen,  mit  accessorischen  Siebbeinzellen  versehenen  Muscheln, 
kann  sich  gelegentlich  ein  Empyem  etablieren  (cfr.  Nebenhöhlenaffektionen). 

b)  Zirkulationsstörungen  und  Entzündungen, 

Congestionshyperämieen  sind  bekanntlich  nach  dem  Tode  oft  gar 
nicht  mehr  zu  diagnostizieren.  Dagegen  partizipieren  an  Stauungs- 
zuständen  sowohl  Haupt-  als  auch,  wie  das  die  innigen  vaskulären  Ver- 
bindungen (Zuckerkandl  (210)  annehmen  lassen,  vielfach  die  Neben- 
höhlen. Manchmal  jedoch  blieben  die  Stauungserscheinungen  in  den 
letzteren   aus   (Harke   (68),    obwohl   sie  in  den  Haupthöhlen  vorhanden 
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waren,  deswegen  sträubt  sich  Harke  gegen  die  Annahme  einer  absoluten 
vaskulären  Abhängigkeit  der  Neben-  von  den  Haupthöhlen. 

Ich  vermisse  übrigens  in  Harkes  Sektionsberichten  (auch  denen 
Zuckerkandis)  die  Mitteilung,  dass  der  livide  Ton  der  Schleimhaut 
bei  Stauung  manchmal  einem  mehr  zinnoberroten  (Einwirkung  des  Luft- 
sauerstoffs) Platz  macht,  so  dass  man  eine  Kongestion  vor  sich  zu 
haben  glaubt. 

Zur  Erklärung  des  Übergangs  von  Entzündungjen  der  Mucosa 
narium  auf  die  Schleimhaut  der  Nebenhöhlen  beruft  sich  Zuckerkandl 
auch  wieder  auf  den,  von  ihm  betonten,  gefässlichen  Zusammenhang  beider 
Raritäten.  Trotzdem  er  aber  von  einer  einfachen  Überleitung  der 
Entzündung  spricht,  scheint  er  doch  eine  untrennbare  Verbindung  beider 
Höhlensysteme  nicht  anzunehmen,  denn  schon  S.  138  seines  Werks  Bd.  IL 
fügt  er  hinzu:  «Vor  allem  ist  zu  bemerken,  dass  in  vielen  Fällen  weder 
die  Highmorshöhle  noch  ein  anderer  der  pneumatischen  Räume  auf  den 
katarrhalischen  Prozess  reagiert«.  —  Deshalb  scheint  Harke  auch  nicht 
im  Unrecht  zu  sein,  wenn  er  sich  zu  der  einfachen  Überwanderung  von 
Entzündungsprozessen  skeptisch  verhält  und  den  Nebenhöhlen  doch  eine 
selbständigere  Stellung  einräumt.  Allerdings  spricht  ja  vieles  für  die 
häutige  Beteiligung  der  Nebenhöhlen  bei  Entzündungen  der  Haupthöhle. 
Schon  die  gewöhnliche  Koryza  wird  als  Beispiel  dafür  angeführt.  Nur 
eignen  sich  zu  eventuellen  Beweisstücken  für  diese  Theorie  nicht  Fälle 
wie  der  Turcsas  (198).  Hier  wurde  bei  einer,  die  Stirnhöhle  betreffenden 
traumatischen  Affektion  die  Resektion  der  ersteren  nötig  und  bei  jeder 
akuten  Rhinitis  trat  eine  Vermehrung  des  dünnflüssigen  schleimigen  Stirn- 
höhlensekrets ein.  —  Damit  ist  aber  nur  die  bekannte  Erfahrung  bestätigt 
dass  ein  bereits  bestehender  Nebenhöhlenkatarrh  unter  dem 
Einfluss  einer  frischen  Rhinitis  sich  momentan  verschlimmert.  Und  hier 
lagen  doch  pathologische  Verhältnisse  vor.  —  Eine  einfache  Überleitimg 
der  Entzündung  auf  gesunde  Nebenhöhlen  müsste  noch  exakter  erwiesen 
werden;  bis  dahin  wird  man  mechanischen  Ursachen  (Hineintreiben  von 
infektiösem  Sekret  bei  unzweckmäfsiger  Schnäuzart)  entsprechend  den 
Befunden  Harkes  einen  grösseren  Einfluss  auf  die  Verbreitung  der 
Rhinitis  in  die  pneumatischen  Räume  hinein  beimessen. 

Über  akute  Rhinitis  speziell  einen  Fall  von  Influenzarhinitis  ver- 
öffentlichte zuerst  der  Referent  (177)  das  Resultat  eingehender,  auf  Grund 
systematischer  Durchforschung  der  ganzen  Nasenschleimhaut  beruhenden 
Studien.  Die  Anamnese  und  der  klinische  Verlauf  der  Fälle  iiess  über  den 
akuten  Charakter  der  Rhinitis  keinen  Zweifel,  es  handelte  sich  um  Masern- 
«inupfen,  akuter  Rhinitis  im  Anschluss  an  gleichzeitigen  Kroup  oder  Diph- 
therie des  Rachens  oder  Kehlkopfs,   sowie   eine  typische  Influenzarhinitis. 
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Makroskop:  « Diffuse  Röte  und  trockene  Beschaffenheit  der  Oberfläche 
oder  Hyperämie  und  Ödem;  speziell  bei  Influenza:  karmoisinrote  Tinktion, 
Schwellung  und  Absonderung  mukopurulenten  Sekrets.» 

Mikroskop:  Leichtester  Grad:  »Anormale  Gefässfüllung,  ge- 
steigerte Leukocytenemigration  durchs  Epithel,  stellenweise  erweiterte  und 
mit  Mucin  und  Mucigen  (Hoyer)  gefüllte  Drüsenausführungsgänge. 
Letztere  Symptome  kamen  herdweise  aber  auch  unter  physiologischen 
Verhältnissen  vor.  Entsprechend  den  makroskopisch  Ödematösen  Stellen 
erscheinen  die  Maschen  des  adenoiden  Gewebes  durch  Serum  ausgeweitet.« 

Influenza:  «Zu  den  bereits  genannten  Befunden  kamen  Zerreissung 
von  Kapillaren  und  Bildung  von  Blutextravasaten. »  Gleichzeitig  «Austritt 
roter  Blutzellen  per  diapedesin».  Die  Gewebsmaschen  sind  stellenweise 
und  zwar  vorwiegend  in  der  Reg.  olf .  sehr  stark  ektasiert  und  durch  diese 
ödematöse  Durchtränkung  des  Gewebes  die  Differenz  zwischen  adenoidem 
Gewebe  und  Drüsen  ganz  verwischt,  namentlich,  da  sich  innerhalb  der 
letzteren  die  Zellen  in  lebhafter  Desquamation  befinden.  An  anderen 
Stellen  kein  Ödem  —  nur  starke  Proliferation  des  lymphoiden  Lagers, 
aber  Abstossung  des  Oberflächenepithels.  Starker  Fibringehalt  des  Blutes 
(Weigerts  Färbung).  Der  respiratorische  Teil  der  Mukosa  zeigte  diese 
Drüsenänderungen  weniger,  offenbar  der  lockeren  Anheftung  des  Gewebes 
halber  (im  Gegensatz  zu  der  festeren  der  Reg.  olf). 

Referent  macht  auf  das  herdweise  Auftreten  der  einzelnen  Ver- 
änderungen und  die  Notwendigkeit  der  Abgrenzung  der  akuten  Vorgänge 
gegen  die  chronischen  (Bildimg  solider  Bindegewebsstränge ,  Meta- 
plasieen  etc.)  aufmerksam.  In  der  Monatsschr.  f.  Ohrhk.  4.  1893  (178) 
fanden  diese  Befunde  eine  Erweiterung  durch  5  neue  Fälle. 

Fall  I.  Ödematöse  blassrote  Schleimhaut.  Im  respiratorischen  Teil 
nur  erhöhte  Drüsenfunktion,  in  der  Reg.  olf.  herdweise  Drüsenzellen- 
desquamation.  Die  neugebildeten  Drüsenzellen  sind  anfangs  sehr  niedrig 
und  dadurch  erscheinen  die  (B o w m a n 'sehen)  Drüsen  atrophisch.  Sonst: 
Lokales  Ödem  und  vermehrte  Lymphfollikelbildung  resp.  Vermehrung 
des,  Leukocyten  produzierenden  Keimlagers  in  mehr  diffuser  Form. 

Fall  IL  Blasse  ödematöse  Schleimhaut,  eitrige  Sekrete.  Keine 
Drüsenzellendesquamation ,  nur  Ödem  und  Erweiterung  der  Drüsen- 
ausführungsgänge (ähnlich  dem,  was  v.  Brunn  «Blasen  der  Bowman'- 
sehen  Drüsen»  nennt.  v.  Brunn  hält  die  Erscheinung  für  normal. 
Referent  kann  dem  nicht  beipflichten). 

Fall  III.  Diffus-tiefrote  Mukosa,  reichlich  schleimig  eitrige  Sekretion, 
starke  Hyperämie  aller  pneumatischen  Räume*  auch  der  Keilbeindiploe. 
Oedem  des  Sin.  maxill. 
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Starke  Vergrösserung  des  lymphadenoiden  Bezirks,  vermehrte  Leuko- 
cystenemigration  durchs  Epithel,  vaskuläre  Hyperämie,  Abstossung  des  Ober- 
flächenepithels. Reg.  olf.  nicht  ödematös.  Drüsenveränderungen  wie  in 
Fall  I,  aber  nur  an  einer  Stelle  des  Septum  gegenüber  der  Muschel.  Hier 
auch  Ödem. 

Fall  IV.  und  V  erwiesen  sich  nur  klinisch  als  akuter  Katarrh, 
anatomisch  bestanden  «Regenerationserscheinungen»  bei  Diphtherie  (Post. 
diphth.  Catarrh.).  Die  ersten  Regenerationserscheinungen  in  der  Nähe 
der  Lakunen  und  der  Drüsenausführungsgänge  bestanden  aus  rund- 
lichen oder  ovoiden,  häufig  zur  Basis  spitz  zulaufenden  Zellen  mit 
meist  grossen  Kernen.  Neben  typischen,  grösseren,  neugebildeten  Flimmer- 
zellen auch  platte  Zellen.  —  Oertels  Behauptimg  der  Abstammung  der 
neuen  Epithelzellen  vom  Bindegewebe  wird  selbstverständlich  nicht  bestätigt. 

Die  beiden,  von  Zuckerkandl(210)  beigebrachten  Rhinitisf alle  (akut 
und  subakut)  ermangeln  leider  aller  anamnestischen  Angaben.  Auch  sind 
die  Resultate  nur  bedingt  verwertbar.  Zuckerkandl  konstatierte  in  der 
Mukosa  eine  Rundzelleninfiltration  (subepithelial,  im  Drüsenstroma  und 
zirkumvaskulär),  sowie  Leukocytenemigration  durchs  Epithel  und  cystöse 
Degeneration  der  Drüsen.  Dilatation  von  Gefässen  und  Kapillaren.  — 
Blutungen.  —  In  den  Kieferhöhlen  Ödem  und  Infiltration. 

Seiferts  Präparat  [Atlas  von  Kahn  und  Seifert  (151)]  stammt 
von  einerx2  Tage  alten  Coryza  simpl.  (kleinstes  Stückchen  aus  der  Muschel- 
schleimhaut in  vivo  excidiert).  —  Neben  stellenweiser  Abstossung  der 
obersten  Epithelschichten  erscheint  die  epitheliale  Decke  entschieden 
stärker  als  normal  und  zwar,  was  sehr  interessant  ist,  vorwiegend  von 
acidophilen  Zellen  (Russeis  Färbung)  durchwandert.  Stärkere  Infiltration 
ssubephithelial  und  in  den  tieferen  Schichten  der  Tunic.  propr.«  Keine 
Drüsenveränderungen.  Die  bereits  vom  Referenten  (176)  als  normaler 
Bestandteil  der  Schleimhaut  erwähnten  hyalinen  Körper  werden  auch 
von  Seifert  und  Kahn  als  accessorische  erklärt. 

Natürlich  kann  man  aus  dem  Befund  in  diesem  Stückchen  Nasen- 
schleimhaut nicht  schliessen,  dass  die  übrige  Mukosa  sich  ebenso  verhielte. 
Es  könnten  wohl  andere  Stellen  die  oben  erwähnte  glanduläre  Veränderimg 
zeigen.  Indessen  kann  man  sich  auch  recht  wohl  denken,  dass  die  Drüsen- 
anomalieen  nur  in  bestimmten  Stadien  der  Krankheit  deutlich  sind.  Wes- 
halb sollten  aber  auch  nicht  in  den  verschiedenen  Formen  von  Rhinitis 
(und  die  von  mir  beschriebenen  differieren  ja  von  der  Seiferts)  einmal 
andere  Veränderungen  passieren?  Man  kennt  doch  einen  epithelialen  und 
einen  glandulären  Schleimhautkatarrh. 

Zu  den  Abbildungen  Fig.  3  u.  4  bei  Seifert  und  Kahn  bemerke 
ich,  dass  es  bei  Fig.  3  zweifelhaft  bleibt,   ob  nicht  schon  vor  dem  akuten 
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Schub  bereits  eine  Oberflächenepithehnetaplasie  bestand.  Nach  Fig.  4, 
wo  die  Verfasser  von  einer  Abstossung  der  obersten  Zellschichten  sprechen, 
möchte  ich  eine  Metaplasie  fast  annehmen.  Normale  Flimmerepithelien 
stossen  sich  in  den  bekannten  langgestreckten  Formen  ab,  ohne  die  hier 
gezeichnete  Kontinuitätstrennung  der  obersten  Schichten  zu  hinterlassen. 
Letzteres  geschieht  nur,  wenn  das  Epithel  die  in  einer-  meiner  Arbeiten  er- 
wähnte (175)  Umwandlung  eingegangen  ist,  bei  der  von  den  Flimmerzellen 
nur  ein  arg  verkürzter,  fussloser  Rest  zurückbleibt,  der  aber  gleichwohl  bei 
Katarrhen  eliminiert  werden  kann.  Die  fester  gefügten,  tieferen,  in  Über- 
gangsepithel umgeformten  Zellen  leisten  einer  Abstossung  augenscheinlich 
grösseren  Widerstand  —  und  so  entsteht  das  von  Seifert  und  Kahn 
gezeichnete  Bild. 

Zu  den  bereits  bekannten  Formen  von  Rhinitis  acuta  fügt  Mulhall 
(122)  im  Anschluss  an  Glasgow  (60)  und  Seiler  (163)  eine  Form,  bei 
der  das  Ödem  der  Mukosa  vorherrscht.  Die  seröse  Infiltration  ist  allgemein 
oder  lokal  und  von  intermittierendem  Charakter.  Anatomische  Daten 
fehlen. 

Die  Ätiologie  der  Coryz.  vulg.  ist  immer  noch  nicht  ergründet  An 
<lem  Vorkommen  einer  akuten  gonorrhoischen  Rhinitis  kann  trotz  Crede 
und  Moldenhauer,  ganz  abgesehen  von  älteren  Erfahrungen  (H.  Weber, 
Fränkel,  Bresgen)  nach  einer  positiven  Beobachtung  Krönigs  (96a) 
nicht  gezweifelt  werden. 

Von  den  Membranen  der  Rhinitis  fibrinosa  wird  angegeben, 
-dass  sie  bald  ziemlich  fest  (Hartmann  (69),  bald  locker  (Starck  (187) 
«der  Unterlage  aufsitzen.  Offenbar  hängt  das  von  dem  Vorhandensein  oder 
Fehlen  von  Epithelmetaplasieen  ab.  Einmal  sind  die  Metaplasieen  in  der 
Nase  häufig,  (Suchannek,  Kuttner)  und  andererseits  wissen  wir,  dass 
.an  den  mit  Platten-  (vielleicht  auch  Übergangs-?)  Epithel  bestandenen 
Stellen  die  Membranen  fester  haften.  Im  übrigen  sind  alle  Autoren  über 
«den  rein  kroupösen  Charakter  des  gutartigen  Leidens  und  der  Abwesenheit 
von  Epithelnekrosen  einig.  Nur  in  1  Fall  von  Mya  (127)  trat  Broncho- 
pneumonie, Sepsis  und  Exitus  ein.  Die  Ätiologie  scheint  eine  verschiedene 
zu  sein  [Eulen stein  (39a)]  —  so  fanden  sich  Streptokokken  [Sedcziak 
{165),  Pneumokokken  (Abel)],  viel  häufiger  Staphylokokken  [Maggiora 
und  Gradenigo  (108)]  — auch  Lieven  (106),  der  Übertragungsversuche 
machte,  und  sogar  virulente  Diphtheriebazillen  [A.  Baginski  (5), 
Stamm  (188),  Concetti  (27),  Abel  u.  a.]  Es  wird  aber  auch  bereits 
die  Frage  ventiliert,  ob  die  Rhinitis  fibrinosa  nicht  bereits  eine  leichte 
Diphtherie  darstelle,  die  ihren  milden  Verlauf  nur  der  Lokalität  (Flimmer- 
-epithel,  viel  Drüsen)  verdanke. 
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Zur  Richtigstellung  der  Nomenklatur  von  akut  entzündlichen 
Prozessen,  die  sich  besonders  am  Septum  bemerkbar  machen  und 
hier  wesentlich  ins  Perichondriuin  verlegt  wurden,  schlägt  Kuttner 
(95)  vor,  zu  scheiden  zwischen  dem  als  allgemeines  Infektionsleiden  auf- 
tretenden Eryipel,  das  nur  die  Mukosa  ödematös  erscheinen  lässt  und 
der  lokalen  Phlegmone  der  Submukosa.  Das  Perichondrium  sei  nämlich 
bei  der  sogen.  Perichondritis  suppur.  nie  allein,  sondern  immer  in 
Gemeinschaft  mit  der  Tunic.  propr.  ergriffen. 

Die  chronischen  Rhinitiden  sind  viel  besser  klinisch  als  anatomisch 
gekannt  und  zwar  in  der  hypertrophischen  (besser  hyperplastischen)  und 
atrophischen  Form.  Chronische  Erschlaffung  und  Überfüllung  des  Corp. 
cavernosum  kann  eine  Hyperplasie  vortäuschen. 

Von  der  eigentlichen  hyperplastischen  chronischen  Rhinitis  bilden 
Seifert  und  Kahn  (157)  2  Stadien  ab  (Taf.  IV).  Im  ersten  Stadium 
fanden  sie  erhebliche,  namentlich  periglanduläre  Infiltration  der  Tunic. 
propr.,  teilweise  Erweiterung  der  Acini.  Ektasie  der  Arterien  und  Venen 
und  starke  Erweiterung  des  kavernösen  Plexus.  —  Geringe  Bindegewebs- 
vermehrung.  Metaplasie  des  Oberflächenepithels  in  Übergangs-,  kubisches 
und  zum  Teil  plattes  Epithel.  Nur  in  den  Krypten  der  Oberfläche  ist 
ursprüngliches  Epithel  noch  erhalten.  Im  zweiten  Stadium  ist  die 
Bindegewebsvermehrung  mit  Bildung  derberer  und  zahlreicher  Fibrillen 
dominierend,  aber  auch  die  zellige  und  zwar  in  diffuser  Weise  sich  aus- 
prägende Infiltration  noch  relativ  erheblich.  Drüsen  numerisch  verringert. 
Das  Ausbleiben  von  Schrumpfungsprozessen  erklären  sich  Seifert  und 
Kahn  aus  der  Fortdauer  der  entzündlichen  Infiltration.  Die  Oberflächen- 
epithelmetaplasie  ist  weiter  vorgeschritten,  Es  bestehen  ähnliche  Defekte 
der  oberen  Epithelschichten  wie  bei  akuter  Koryza  (s.  d.). 

Referent  würde  die  zellige  Infiltration  der  subepithelialen  Schicht  in 
Fig.  7  nicht  für  erheblich  erklärt  haben.  Eine  auch  nur  geringe  Zunahme 
des  Bindegewebes  aus  diesem  Bilde  zu  diagnostizieren  würde  sich  Referent 
nicht  getrauen.  Interessant  ist  die  abermalige  hohe  Beteiligung  der 
eosinophilen  Zellen  an  der  Durchwanderung  des  Epithels.  Die  Epithel- 
metaplasieen  entsprechen  ganz  den  auch  vom  Referenten  gesehenen  Bildern 
—  nur  sind  sie  leider  nicht  allein  für  die  Rhinitis  hyperpl.  charakteristisch, 
sondern  passieren  auch  auf  nicht  hyperplastischer  Mukosa  und  durch  Ozäna 
veränderter.  —  Zum  Bilde  der  Rhinitis  hyperplastica  werden  aber  nicht 
nur  die  diffus  verdickten  Stellen  der  Muschelschleimhaut  gerechnet  (ent- 
sprechend dem  Seif  ert- Kahn 'sehen  Präparate),  sondern  auch  die  um- 
schriebenen, Tumoren  ähnlichen  Auswüchse.  Es  stehen  diese  auch  als 
»polypoide  Hypertrophieen«  benannten  (namentlich  an  den  vorderen 
und  hinteren    Enden   der   unteren  und   mittleren   Muschel    auftretenden) 
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Gebilde  auf  der  Grenze  dessen,  was  man  noch  eventuell  als  chronische 
Entzündungsprodukte  aufzufassen  berechtigt  ist.  Zucke rkandl  u.  a. 
rechnen  sie  dazu,  während  Zarniko  (205)  sie  der  vorherrschenden  Binde- 
gewebsvermehrung  halber  bereits  den  Fibromen  zuteilt.  Mit  Rücksicht  auf 
die  von  Virchow  und  Rindfleisch  an  eine  Hypertrophie  gestellten 
Anforderungen  findet  er,  dass  die  sogenannte  polypoide  Hypertrophie 
(Hopmann)  weder  eine  einfache  Überschreitung  des  normalen  Wachstums 
vorstelle,  noch  auch  in  Textur  und  Struktur  mit  dem  Mutterboden  durch- 
aus übereinstimme,  sich  auch  in  physiologischer  Beziehung  nicht  durch 
eine  gesteigerte  Funktion  auszeichne.  —  Abgesehen  von  dem  unglücklich 
gewählten  Namen  (polypoide  Hypert.)  möchte  Referent  doch  die  Bezeich- 
nung »partielle  Bindegewebshyperplasie«  für  erlaubt  halten. 
Man  darf  nicht  zu  rigoros  sein.  Sagt  doch  Ziegler  (Lehrb.  §  68  p.  168): 
»Ist  ein  Organ  der  Sitz  einer  hyperplasierenden  Gewebswucherung,  so  kommt 
es  häufig  vor,  dass  nicht  alle  Teile  gleichmäfsig  an  der  Hyperplasie  teil- 
nehmen. So  sehen  wir,  dass,  wenn  eine  Drüse  sich  vergrössert,  dies  durch 
Zunahme  der  Drüsensubstanz,  im  andern  Fall  sich  durch  Zunahme  des 
Bindegewebes  (fibröse  Hyperplasie)  geschieht.  Ähnliches  kann  man  auch 
an  andersartig  zusammengesetzten  Geweben  konstatieren.«  Und  weiter: 
»Es  kann  die  Ungleichheit  im  Verhältnis  der  Gewebe  soweit  gehen,  dass, 
während  das  eine  mächtig  hyperplasiert,  das  andere  nicht  nur  seine  Zellen 
nicht  vermehrt,  sondern  sogar  atrophisch  wird.  In  diesem  Fall  sind  es 
meist  die  spezifischen  Gewebsbestandteile,  die  atrophieren,  während  die 
Bindegewebssubstanz  zunimmt.  Eine  sehr  häufige  Ursache  derartiger  ein- 
seitiger Hyperplasieen  des  Bindegewebes  sind  chronische  Entzündungen.« 
Ob  man  an  dergleichen  partiell  hyperplastischen  Partieen  dieselben  An- 
forderungen einer  Funktionssteigerung  zu  machen  berechtigt  ist,  wie  an 
wirkliche  Hypertrophieen  —  das  ist  noch  die  Frage. 

Mit  der  Beschreibung  dieser  Formen  von  Rhinitis  chronica  sind  aber 
noch  nicht  alle  Variationen  erschöpft.  So  kommt  bei  tuberkulösen  (skrofu- 
lösen) Individuen  eine  Form  vor,  die  bei  normal  dicker  oder  atrophischer 
Schleimhaut  mit  spärlicher  schleimigeitriger  Sekretion  einhergeht.  —  In 
einem  dieser  (noch  unpublizierten)  Fälle  war  die  Schleimhaut  durchweg 
xanthotisch  (Zuckerkandl). 

Referent  (172)  hatte  schon  vor  Zuckerkandis  Publikationen  als 
erster  darauf  hingewiesen,  dass  es  ausser  in  der  Reg.  olf.  auch  an  manchen 
Stellen  der  Reg.  respir.  zur  Pigmentbildimg  kommt,  dass  man  aber  daraus 
(z.  B.  an  der  mittleren  Muschel)  nicht  auf  die  Anwesenheit  von  Riech- 
epithel zu  schliessen  habe.  —  Zuckerkandl,  der  diese  Notiz  ganz 
unberücksichtigt  lässt,  ging  noch  einen  Schritt  weiter  und  brachte  diese 
Xanthose  mit  chronischen,  zu  kapillaren  Blutungen  Veranlassung  gebenden 
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Schleimhautentzündungen  in  Zusammenhang.  Auch  stände  sie  zur  Muschel- 
atrophie in  Beziehung,  da  eine  Kombination  beider  Zustände  nicht  selten 
sei.  Im  nächsten  Satz  aber  schon  (!)  gibt  Zuckerkandl  zu,  dass  die 
ineisten  Fälle  von  Muschelatrophie  ohne  Xanthose  ver- 
laufen! Somit  scheint  sie  also  doch  nur  ein  accessorisches  Moment  dar- 
zustellen. Die  Vorsicht  gebietet  jedenfalls  vorläufig  nur  von  chronischer 
Rhinitis  mit  Xanthose  zu  sprechen.  Zur  Begründung  seiner  Ansichten 
über  die  Entstehimg  der  Xanthose  aus  eventuellen  Blutungen  bleibt  uns 
Zuckerkandl  den  thatsächlichen  Nachweis  der  einzelnen  Stadien  des 
Prozesses  schuldig. 

Es  ist  auffallend,  dass  keiner  der  Autoren,  die  die  gesunde  oder 
kranke  menschliche  Nasenschleimhaut  mikroskopierten,  auf  die  eigen- 
tümlich veränderten  Drüsen  mit  geblähten  eosinophilen  Zellen  stiess. 
.Referent  (175)  fand  diese  Dinge  unter  physiologischen  und  pathologischen 
Verhältnissen,  möchte  aber  doch  bei  weiterer  Erfahrung  ihr  eventuell 
häufigeres  Vorkommen  mit  chronischen  entzündlichen  Prozessen  in  Ver- 
bindung bringen. 

Eine  ganz  eigenartige  Stellung  nimmt  die  in  letzter  Zeit  ganz  in  den 
Vordergrund  gerückte 

Ozäna  vera  =  Rhinitis  atrophica  foetida 

ein.  Bei  der  immer  noch  nicht  geklärten  Ätiologie  erscheint  es  dringend 
notwendig,  die  einzelnen  Anschauungen  und  Befunde  einer  genauen  Prüfung 
zu  unterwerfen.  Wir  können  3  grosse  Gruppen  von  Theorieen  unter- 
scheiden. Die  eine  lässt  rein  physikalische  und  mechanische 
(Wachstumsanomalieen)  Verhältnisse  eine  Rolle  spielen. 

Hierher  gehört  Niedens  Hypothese:  »Mangelnde  Befeuchtung  der 
Xasenschleimhaut  mit  dem  von  der  Konjunktiva  beständig  abgesonderten, 
durch  den  Duct.  nas.  lacr.  abfliessenden  Sekret  bringt  die  Nase  zur  Aus- 
trocknung und  erzeugt  alle  übrigen  Symptome.«  Diese  Ansicht  steht  fast 
isoliert  da. 

Plausibler  erscheint  schon  Zaufals  Theorie  von  der  mangelhaften 
Entwickelung  des  Nasenskeletts  infolge  angeborenen  Mangels  oder  ver- 
kümmerter Anlage  der  Nasenmuscheln.  Dadurch  wird  der  Nase  ein 
grösserer  Luftstrom  zugeführt,  der  die  Schleimhaut  schnell  austrocknet, 
zugleich  aber  eine  geringere  Strömungsgeschwindigkeit  besitzt,  die  der 
Elimination  des  Sekrets  hinderlich  ist.  Dann  zersetzt  sich  aber  leicht  das 
stagnierende  Sekret.  Kays  er  sah,  gleichfalls  von  dem  Vorhandensein 
einer  Hemmungsbildimg  überzeugt,  die  weitgehendste  Atrophie  der  unteren 
Muschel;  die  mittlere  blieb  immer  normal.  Valentin  macht  auf  eine 
in  der  That  an  Ozänakrankei^  vielfach  auffallende  Gesichtsschädelmissbildung 
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aufmerksam:  »Tiefliegende  Nasenwurzel  und  verengte  obere  Nasenhöhle« 
(Nez  de  mouton,  der  Norddeutsche  spricht  auch  von  Stülpnase,  auf- 
gewippter Nase!)  und  möchte  ebenso  wie  später  Demme  dieser  Anomalie 
einen  Einfluss  auf  die  Entstehung  des  Leidens  zuschreiben. 

Rosenfeld  begegnete  dem  kongenitalen  Leiden  (nämlich  der  zu 
weiten  Nasenhöhle)  zugleich  als  hereditärem  Famüienübel  und  studierte 
den  Stammbaum  von  21  Personen,  an  dem  er  abwechselnd  atrophischen 
Katarrh  mit  oder  ohne  Ozäna,  abgelaufene  Atrophie  ohne  Katarrh  und 
Ozäna  abwechselnd  mit  ganz  gesunden  Fällen  antraf.  Schirmunski 
sah  bei  mehreren  Kindern  derselben  Familie  besonders  kleine  Muscheln 
und  eine  dünne  Schleimhaut.  Er  hält  diese  Form  ohne  vorausgehendes 
hypertrophisches  Stadium  für  kongenital,  während  bei  Erwachsenen  immer 
die  Krankheit  mit  einem  hypertrophischem  Vorstadium  einsetzte. 

Hopman  will  eine  ungenügende  mit  Erweiterung  der  Nasenhöhle 
einhergehende  Entwickelung  des  Nasenskeletts  hauptsächlich  in  sagitaler 
Richtung  konstatiert  haben.  Er  fand  das  Septum  narium  5 — 15,  ja  in 
maximo  21  mm  kürzer  als  normal.  Für  die  reine  allgemeine  Atrophie 
der  Nasenschleimhaut,  die  leicht  durch  äussere  Umstände  in  Ozäna  über- 
gehen könne,  nimmt  er  an,  dass  sie  durch  ihre  Gefäss-  und  Drüsenarmut 
besonders  für  das  Leiden  disponiert  sei.  Ich  kann  aber  nicht  sagen,  dass 
ich  in  jedem  Fall  von  einfacher  allgemeiner  Atrophie  auffallend  weniger 
Drüsen  und  Gefässe  als  normal  gefunden  hätte. 

Schmidthuisen  spricht  sich  mit  Rücksicht  auf  Rosen felds 
Behauptung  auch  zu  gunsten  einer  gewissen  innern  Disposition  aus.  In 
einer  ihm  bekannten  Familie  erkrankten  mehrere  Mitglieder  (Kinder)  an 
Ozäna  im  Anschluss  an  Rhinitis  crouposa.  —  Ich  entsinne  mich  eines 
Falles  aus  dem  Jahre  1888,  wo  ich  im  Anschluss  an  (nicht  diagnostizierte) 
Nasendiphtherie,  die  in  der  Reg.  olf .  schon  abgelaufen  war,  an  der  oberen 
Muschel  (mediale  Fläche)  eine  vollständige  Metaplasie  des  Riechepithels 
konstatierte. 

Berliner  endlich  erblickte  in  der  Hypertrophie  und  innigen  An- 
lagerung der  mittleren  Muscheln  an  das  Septum  eine  Ursache  für  Ozäna, 
die  bei  jahrelangem  Bestand  notwendigerweise  nicht  nur  zur  Atrophie 
zweier  ausgedehnten  Schleimhautflächen  (mediale  Fläche  der  mittleren 
Muschel  und  das  Septum  gegenüber)  mit  konsekutiver  Stagnation  des 
Schleimes  oberhalb  dieser  Stenose  führen  müsse,  sondern  die  durch  Kom- 
pression und  Strangulierung  der  im  For.  sphenopalatin  verlaufenden 
A.  nasalis  poster.  seitens  der  mittleren  Muschel  auch  auf  die  Ernährung 
der  unteren  Muschel  von  (im  ungünstigen  Sinn)  rückwirkender  Kraft  wäre. 
Letztere  Theorie  ist  schon  deshalb  nicht  haltbar,  weil  einerseits  nicht 
geheilte  Ozänafälle  des  von  Berliner  angeführten  Symptoms  ermangeln, 
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andererseits  Fälle  von  Anlagerung  der  mittleren  Muschel  ans  Septum  bei 
reiner  atrophischen  Rhinitis  ohne  Fötor  vorkommen  (Seifert).  Der 
Zauf  al 'sehen  Theorie  erwächst  inZuckerkandl  ein  gewichtiger  Gegner. 
War  nämlich  schon  das  Symptomenbild  der  Ozäna  auch  in  hochgradig 
engen  Nasen  beobachtet  (Volkmann  musste  ja  in  2  Fällen  die  unteren 
Muscheln  und  1  Teil  der  mittleren  entfernen  und  Sau  vage  und  Tillot 
glaubten  sogar  der  kongenitalen  Verengerung  der  Nase  eine  Prädis- 
position für  Ozäna  zuzuschreiben),  so  konnte  Zuckerkandl  trotz  zahl- 
reichen Untersuchungen  an  Hunderten  von  Neugeborenen  und  Embryonen 
auch  nicht  einmal  eine  kongenitale  abnorme  Weite  der  Nase  mit 
Muschelatrophie  konstatieren.  Die  von  Zaufal  für  die  Stichhaltigkeit 
seiner  Behauptung  angeführten  Fälle  von  Hyrtl  und  Gegenbauer  hält 
Zuckerkand!  für  pathologische  Defekte. 

Eine  zweite  Kategorie  von  Forschern  sieht  das  Leiden 
für  eine  eigentümliche  durch  Fötor  und  Borkenbildung 
charakterisierte  Abart  des  chronischen  Nasenkatarrhs  an, 
B.  Fränkel  unterschied  eine  hypertrophisches  und  atrophisches  Stadium, 
Nicht,  dass  beide  Stadien  streng  aufeinander  folgten  —  es  kann  die  eine 
Nasenseite  eine  hypertrophische,  die  andere  eine  atrophische  Mukosa  auf- 
weisen, ja  in  ein  und  derselben  Nasenhälfte  beide  Stadien  mit  einander 
abwechseln.  Jedenfalls  wäre  die,  auch  die  Muschelbeine  ergreifende 
Atrophie  das  Schlussstadium ,  mit  dessen  Eintritt  erst  der  Symptomen- 
komplex sein  typisches  Gepräge  erhielte.  Bresgen  beobachtete  aber 
Fötor  und  Borkenbildung  schon  im  hypertrophischen  Stadium. 

Diese  Theorie  hat  zahlreiche  Vertreter  und  nicht  mit  Unrecht.  Einen 
vorhandenen  zur  Degeneration  der  Mukosa  führenden  Katarrh  kann  man 
ja  auch  angesichts  der  verschiedenen  Sektionsberichte  und  der  Resultate 
an  frisch  excidierten  und  fixierten  Schleimhautstückchen  nicht  bezweifeln. 
Da  nicht  immer  in  denselben  Stadien  der  Entwickelung  untersucht  \\rurde, 
so  werden  die  Angaben  in  manchen  Punkten  differieren  müssen,  im 
grossen  und  ganzen  stimmen  sie  aber  ganz  gut  mit  den  theoretisch  suppo- 
nierten  Vorgängen.  Ich  nenne  hier  den  Untergang  der  tubulösen  und 
adnösen  Drüsen,  die  fettige  Degeneration  der  infiltrierenden  Zellen,  Endo- 
und  Periarteriitis,  die  bindegewebige  Umwandlung  der  Mukosa,  die  Meta- 
plasie des  Flimmerepithels  zu  Plattenepithel  (E.  Fraenkel,  Gottstein, 
Krause,  Habermann,  Valentin,  Schuchardt)  —  alles  Symptome 
einer  chronisch  entzündeten,  in  Umwandlung  befindlichen  Schleimhaut. 
Dazu  kommen  die  auf  die  Muschelatrophie  bezüglichen  Befunde  (Weich- 
heit, Schneidbarkeit  der  hochgradig  verdünnten  bis  zu  einer  Leiste 
geschrumpften-  mit  Howship 'sehen  Lakunen  versehenen  Muschelbeine). 
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Auf  ein  Symptom  aber  wird  von  sämtlichen  Untersuchern  viel  zu 
wenig  Gewicht  gelegt,  nämlich  die  auch  von  neueren  Forschern  regel- 
mäfsig  in  frischeren  Fällen  beobachtete  Hyperplasie  des  lymph- 
adenoiden  Lagers  der  Tunic.  propr. 

Die  Infiltrationszone  ist  nämlich  2 — 3  mal  so  breit  als  normal.  Diese 
Erscheinung  zusammen  mit  der  Vermehrung  der  feinen  Gefässe  und 
Kapillaren  und  stellenweiser  herdförmiger  massenhafter  Emigration  von 
Leukocyten  nach  dem  Epithel  und  durch  dasselbe,  sowie  die  Wand  der 
Drüsenausführungsgänge  ist  sehr  konstant,  wenn  auch  nicht  allein  für 
das  sogenannte  hypertrophische  Stadium  der  Ozäna  charakteristisch. 
Voltolini  und  Moldenhauer  konnten  sich  von  einem  vorgängigen 
hypertrophischen  Stadium  nicht  überzeugen,  sie  plaidieren  für  ein  primäres 
Auftreten  der  Atrophie.  Nun  handelt  es  sich  ja  in  der  That  um  keine 
eigentliche  Hypertrophie  der  ganzen  Schleimhaut,  sondern  nur  um  eine 
partielle  Hyperplasie  des  adenoiden  Lagers,  aber  sie  wird  selbst  an  solchen 
Stellen,  die  makroskopisch  bereits  als  atrophierte  imponieren,  sehr  häufig 
nicht  vermisst,  wie  ich  mich  selbst  zu  meiner  Verwunderung  überzeugen 
musste. 

Da  nun  die  besprochenen  Schleimhaut-  und  Epithelveränderungen 
aber  ausserdem  auch  bei  der  Rhinitis  chronica  atrophica  simplex  non 
foetida  beobachtet  sind,  so  halten  Gottstein  (Kayser),  Seifert  und 
D  e  m  m  e  beide  Krankheitsformen  nur  für  Unterabteilungen  einer  chronischen 
zur  Atrophie  führenden  Rhinitis. 

Seifert  excidierte  meist  Stückchen  der  mittleren  Muschel,  manchmal 
auch  der  unteren  und  fand  je  nach  der  Schwere  der  Fälle  mehr  oder 
minder  vorgeschrittene  Epidermoidisierung  des  Epithels.  Plattenepithel 
war  also  in  jedem,  auch  in  den  leichteren  Fällen  von  Ozäna  neben 
Cylinder-  und  Flimmerepithel  vorhanden.  Die  subepitheliale  Infiltration 
war  sehr  deutlich,  aber  verschieden  stark  ausgeprägt,  die  Drüsen  bald 
normal,  mit  oder  ohne  interacinöse  Infiltration,  bald  fast  völlig  geschwunden. 
Teilweise  starke  Venendilatation. 

Bei  der  Rhinitis  atroph,  simpl.  sine  foetore  konnte  neben 
ähnlichen  Veränderungen  in  der  Tim.  propria  nur  Übergangsepithel 
(kein  verhorntes  Plattenepithel)  gefunden  werden. 

Demme  möchte  an  beiden  Krankheitsbildern  eine  fast  völlige  Über- 
einstimmimg konstatiert  wissen  —  übrigens  schienen  ihm,  abgesehen  von 
einer  körnigen  Trübung  der  Zellen  die  Drüsen  selbst  kaum,  nicht  einmal 
in  numerischen  Beziehung  verändert.     Keine  Gefässanomalieen. 

B.  Fränkel  vermisste  in  2  Fällen  von  Ozäna  die  oberflächliche  Ver- 
hornung, sonst  aber  nicht. 
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Auffallenderweise  hören  wir  von  sämtlichen  eben  genannten  Autoren 
nichts  über  Verfettungen,  deren  Vorhandensein  Krause  so  sehr  betonte. 
In  meinen  sehr  zahlreichen  über  grosse  Stellen  der  Nasenschleimhaut  aus. 
gedehnten  Schnitten  (sowie  in  Gefrierschnitten  und  Chromosmiumpräparaten) 
fand  ich  nun  auch  sehr  selten  und  nur  bei  ganz  weit  vorgeschrittener 
Ozäna  Verfettungen,  dahingegen  häufig  goldgelbes  Pigment  in  Häufchen, 
das  auf  frischen  Präparaten  wohl  mit  Fett  verwechselt  werden  kann. 
Auch  bei  reiner  Osmiumbehandlung  werden  diese  Stellen  stark  dunkel,  bei 
vorgängiger  Behandlung  mit  Chromsalzen  aber  nur  bräunlich.  Kontroll- 
präparate, namentlich  Anwendung  fettlösender  Medien,  lassen  aber  über 
die  Natur  dieser  Plaques  keinen  Zweifel.  Ich  kann  daher  der  Krause- 
ren Theorie  über  die  Genese  des  Fötors,  nach  der  letzterer  durch  Zer- 
setzung der  verfetteten  Zellen  und  Bildung  von  Fettsäuren  entstehen  soll, 
keine  Verallgemeinerung  zugestehen. 

Dass  das  als  Granulationsgewebe  mehrfach  bezeichnete  lymphoide 
Lager  der  Tun.  propr.  in  späten  Stadien  des  Leidens  schrumpft,  wird 
nach  der  Analogie  des  Verlaufs  der  infektiösen  Granulationsgeschwulste 
nichts  auffallendes  an  sich  haben.  Man  braucht  daher  auch  nicht  zur 
Erklärung  der  Schleimhautschrumpfung  ein  weiteres  Moment  —  den 
Druck  der  Krusten  —  hervorzusuchen  (Walb). 

Was  die  von  mehreren  Autoren  als  auffallend  betonte,  trotz  bereits 
vorhandener  starker  Atrophie  immer  noch  deutliche  und  auch  reichliche 
Abscheidung  puriformen  Sekrets  anbetrifft,  wird  man  sich  sagen  müssen: 
-So  lange  Wanderzellen  liefernde  Gefässe  vorhanden  sind,  steht  einer 
Sekretion  nichts  im  Wege«.  Man  denke  doch  nur  an  die  dünne  Schleim- 
taut  der  Nebenhöhlen  —  und  welche  Menge  Eiter  wird  nicht  von 
chronischen  Kieferhöhlenempyemen  produziert! 

Die  Veränderung  des  Sekrets,  das  aus  einem  mucinreichen  und 
leukocytenarmen  zu  einem  mucinarmen  und  schleim-  und  eiweissreichen 
wird,  die  teilweise  Peptonisierung  des  Eiweisses  durch  die  Bakterien 
erklärt  auch  die  Klebrigkeit  der  sich  abscheidenden  Massen,  die  teils  aus 
diesem  Grund,  teils  wegen  der  Epithelmetaplasie  auf  der  Schleimhaut 
leicht  als  Krusten  haften  bleiben  und  hier  den  vortrefflichen  Nährboden 
für  die  in  der  Nase  vorhandene  Bakterienflora  abgeben,  die  ihrerseits 
durch  Zersetzimg  des  Eiweisses  den  Fötor1)  produzieren.  Damit  wäre 
zugleich  die  Anschauung  einer  Anzahl  Rhinologen  und  Bakteriologen  über 
die  Stellung  der  Nasenmikroben  zur  Ozäna  ausgesprochen.  Zwar  meinen  her- 

2)  Die  Ansicht  Schuchardts,  der  Fötor  entstände  nur  infolge  der  totalen  Umwand- 
lung des  Epithels  in  vorhorntes  Plattenepithel  und  Zersetzung  der  abgestossenen  vorhurnenden 
Z-llen.  kann  ich  deshalb  für  nicht  zutreffend  halten,  weil  der  Fötor  schon  in  frühen  Stadien 
atujpbildet  ist,   in  denen  die  Epithelmetaplasieen  nur  in  mäfsigem  Grade  gefunden  werden. 
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vorragende  Fachkollegen  (Semon,  Juliheft  d.  i.  Centralbl.  1894,  und  Walb), 
die  Auffindung  des  Ozänaerregers  wäre  nur  eine  Frage  der  Zeit  und  es  sind 
auch  bereits  mehrere  Mikroben  als  solche  proklamiert  (Löwenberg, 
Marsano,  Abel),  aber  einer  allgemeineren  Anerkennimg  haben  sie  sich 
nicht  zu  erfreuen,  zumal  man  in  der  Schleimhaut  selbst  keine  spezifischen 
Bakterien  fand  und  mit  den  angeblichen  Ozänakokken  dies  Leiden  bei 
Tieren  nicht  hervorrufen  konnte.  Gegenüber  diesen  3  hauptsächlichen 
Theorieen,  die  bis  vor  einigen  Jahren  dominierten,  treten  die  von  Jurasz 
(das  Leiden  stellt  eine  Sekretionsanomalie  der  Schleimhaut  dar),  die  von 
Woakes  (Ozäna  beruht  auf  einem  pathologischen  Zustand  vasomotorischer 
Nerven),  die  von  Volkmann  (Ozäna  ist  eine  tuberkulöse  Affektion),  sowie 
die  ihr  ganz  ähnliche  von  Spencer-Watson  (Ozäna  ist  nur  ein  modi- 
fizierter Lupus)  in  den  Hintergrund.  Die  Volkmann 'sehe  Anschauung 
hat  vielfach  zu  Untersuchungen  über  eine  der  Ozäna  eventuell  zu  Grunde 
liegende  Dyskrasie  (Tuberkulose,  Lues  heredit.  im  2.  oder  3.  Grad)  angeregt. 
Aber  auch  in  dieser  Hinsicht  differieren  die  Resultate,  Moldenhauer 
und  Voltolini  wollten  von  einem  Allgemeinleiden  nichts  wissen  und 
Scheck  sah  fast  nur  anämische,  chlorotische,  skrofulöse  und  tuberkulöse 
Individuen  mit  Ozäna  behaftet. 

Von  einer  ganz  anderen  Seite  suchten  Michel,  Kaufmann  und 
Grün  wald,  denen  neuerdings  Bresgen  beipflichtet,  dem  in  seinem  Wesen 
immer  noch  unaufgeklärten  Prozess  beizukommen.  Michel  hatte  schon 
1873  auf  Grund  theoretischer  Überlegungen  ein  Herdleiden,  ein  Neben- 
höhlenempyem  und  zwar  vorzugsweise  des  Keilbeins  und  Siebbeins  (sehr 
viel  seltener  des  Antr.  highm.)  als  Ursache  sämtlicher  weiterer  Erschei- 
nungen bei  Ozäna  verantwortlich  gemacht,  fand  aber,  namentlich  bei 
Zuckerkandl  und  Moldenhauer  lebhaften  Widerspruch.  Dann  suchte 
Kaufmann  »Kieferhöhlenempyeme«  als  ätiologisches  Moment  plausibel 
zu  machen. 

Grünwald  will  nie  eine  Herdeiterung,  die  allein  das  Symptom  der 
Ozäna  erzeuge,  vermisst  haben.  Entweder  handele  es  sich  um  Empjreme 
der  Nebenhöhlen,  oder  Knochenkaries  (Die  Naseneiterungen,  1892)  oder 
Eiterungsprozesse  in  den  Spalten  der  Tonsilla  pharyngea  (Naturforscher- 
versammlung, 13.  September  1893).  Ozäna  wäre  eben  kein  einheitlicher 
Prozess,  dagegen  sprächen  schon  die  vom  ganz  verschiedenen  Standpunkt 
ausgehenden  Hypothesen. 

Übrigens  könne  er  Hopmanns  Resultate,  die  er  kontrolliert  hätte, 
nicht  in  ihrer  allgemeinen  Giltigkeit  bestätigen.  Auch  wäre  es  unzulässig, 
anatomische  Befunde  gegen  seine  Theorie  als  Beweisstücke  vorzubringen, 
denn  die  Frage  des  ursächlichen  und  zeitlichen  Zusammenhangs  zweier 
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nebeneinander  bestehenden  Affektionen  wie  die  Ozäna  und  das  Herdleiden 
liesse  sich  nur  auf  klinischem  Wege  lösen. 

Grünwald,  vielfach  interpelliert,  führt  dann,  unter  Anführung  einer 
Reihe  von  seiner  Anschauung  günstigen  Krankheitsberichten,  auch  Schaff  er 
als  Gewährsmann  auf.  Aber  man  darf  nicht  vergessen,  dass  Schäffer, 
wenn  er  auch  Nebenhöhleneiterung  und  Ozäna  nebeneinander  antraf,  in 
seiner  Arbeit  über  akute  und  chronische  Erkankung  der  Keilbeinhöhle  aus- 
drücklich die  Ozäna  doch  für  das  primäre  Leiden  und  die  Nebenhöhlen- 
erkrankung für  ein  Accidens  erklärt.  Die  Ozäna  biete  ein  klassisches 
Bild  des  chronisch  eitrigen  mit  Atrophie  der  Nasenschleimhaut  einher- 
gehenden Katarrhs,  zu  welcher  eine  noch  so  lange  dauernde  Keilbein- 
höhleneiterung in  diesem  Umfang  nie  führe. 

Bresgen,  der  auf  Grünwalds  Seite  steht,  macht  noch  auf  gewisse 
versteckte  zu  Herdeiterungen  disponierende  Lokalitäten  im  mittleren  Nasen- 
gang über  der  unteren  Muschel,  sowie  auf  die  Gegend  unterhalb  der  Nasen- 
beine vor  der  mittleren  Muschel  aufmerksam.  Nur  über  die  von  Grün- 
wald  betonte  Häufigkeit  der  Karies  äussert  er  sich  vorsichtiger,  denn  er 
sah  vorwiegend,  wenn  nicht  nur  Schleimhautleiden  (Empyeme  der  Neben- 
höhlen). Wie  Zuckerkandl  an  einem  gewaltigen  und  Harke  an  einem 
reichen  Sektionsmaterial  (400  Fälle  —  unter  ihnen  könnte  man  aber  doch 
allenfalls  No.  276  als  in  der  Haupthöhle  ausgeheilte  Ozäna  auffassen  mit 
einer  restierenden  einseitigen  Kieferhöhlenentzündung)  —  Grünwalds 
Theorieen  nicht  bestätigen  konnten,  so  muss  Hajek  auch  seiner  kontrol- 
lierenden klinischen  Erfahrung  nach  dem  Verfasser  Unrecht  geben. 

Ich  habe  bei  2  Fällen  echter  Ozäna,  die  sehr  genau  mikroskopisch 
untersucht  sind,  die  Nebenhöhlen  gesund  gefunden ;  in  einem  dritten  Fall, 
bei  dem  mir  der  Fötor  von  andern  bestätigt  werden  musste  (ich  konnte 
mich  damals  einer  Koryza  halber  nicht  auf  mein  Riechvermögen  verlassen), 
und  der  doch  nicht  ganz  so  typisch  aussah,  bestand  ein  Empyem  der 
hinteren  Siebbeinzellen. 

Momentan  tritt  weniger  die  Frage  nach  einem  parasitärem  Ursprung 
der  Ozäna,  sondern  vorzugsweise  die  eventuellen  Beziehungen  von  Herd- 
eiterungen zu  ihr  in  den  Vordergrund  des  Interesses  (cfr.  später  Ozäna 
laryngo-trachealis). 

Nebenhöhlenentzündungen. 

Die  Nebenhöhlen  sind  nach  Harke s  Sektionsbericht  (68)  viel  häufiger 
als  man  je  glauben  sollte  affiziert  und  das  Auftreten  von  Entzündungen 
im  Anschluss  von  Infektionsleiden  (Masern,  Scharlach,  Pneumonie,  Typhus, 
Diphtherie)  von  Bedeutung.  Dass  sie  auch  öfters  bei  chronischen  Rhini- 
tiden  und  spezifischen  Leiden  erkranken,  war  ja  bereits  bekannt.    Einmal 

6* 
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begegnete  Harke  bei  Typhus  einer  Flächenblutung  der  Antrumschleim- 
haut.  —  Im  übrigen  ist  bei  den  Nebenhöhlenentzündungen  —  und  die 
Kieferhöhle  sei  das  Prototyp  für  alle  übrigen  —  die  Mukosa  meist  ge- 
schwollen, ödematös  und  manchmal  zu  gallertähnlichen  Tumoren  aufge- 
trieben. Ein  Inhalt  fehlt  oder  er  ist  serös,  kleisterartig,  schleimig,  schlei- 
mig-eitrig und  rein  eitrig  (in  diesem  Fall  vorwiegend  fötid).  —  Wir  haben 
also  alle  Stadien  der  Nebenhöhlenschleimhautentzündung  vor  Augen.  Die 
chronisch  entzündete  Kieferhöhlenschleimhaut  nimmt  eine  rauchgraue  Pig- 
mentation  an.  —  Etwa  (in  vivo  beim  Brechakt  oder  sub  finem  vitae  oder 
post  mortem)  in  die  Nebenhöhlen  eingedrungener  Mageninhalt  (cfr.  Harke, 
Fall  14)  ist  nicht  mit  entzündlichem  Inhalt  zu  konfundieren).  Für  seine 
Theorie  der  hauptsächlichen  Infektion  der  Nebenhöhlen  von  der  Nase  aus 
auf  rein  mechanischem  Weg  (Eintreiben  infektiösen  Sekrets  bei  beiderseits 
beim  Schnäuzen  zugehaltenen  Naslöchern)  führt  Harke  den  gelegentlichen 
Befund  von  Schnupftabak  in  der  Kieferhöhle  an  (Fall  346).  Die  bereits  von 
Zuckerkandl  betonte  Möglichkeit  einer  spontanen  Involution  von  Kiefer- 
höhlenentzündungen (und  zwar  nicht  nur  der  serösen,  sondern  auch  der  eitrigen 
Form,  wie  das  Semon  (167),  Moxhall  u.  a.  an  sich  erlebten),  scheint 
vorwiegend  nur  »klinisch«  zu  erfolgen.  »Anatomisch«  erinnert  eine  mehr 
minderstarke,  gleichmäfsige  oder  in  Tumorform  auftretende  Quellung  an 
den  überstandenen  Prozess.  Es  wird  somit  wohl  ein  guter  Teil  der  (viel- 
fach ja  auch  nicht  frisch  untersuchten)  Hey  man 'sehen  Kieferhöhlen- 
tumoren Entzündungsresiduen  darstellen.  Geschlossene  Kief erhöhlenempyeme 
können  sich  nach  Harkes  Ansicht,  ehe  sie  dauernd  die  laterale  Nasen- 
wand vorbuchten,  eher  einen  Ausweg  durch  die  im  mittleren  Nasengang 
gelegenen  dünnen  Fontanellen  suchen.  Der  Durchbruch  entspräche  dem 
Vorgang  bei  Trommelfellperforationen.  —  Damit  wurde,  falls  sich  diese 
Hypothese  bestätigen  sollte,  die  physiologische  Natur  der  sogenannten 
Foramina  accessoria  im  mittleren  Gang  etwas  in  Zweifel  gezogen.  (Übrigens 
kommen  letztere  bei  Kindern  nicht  vor,  was  immerhin  zu  gunsten  der 
Harke 'sehen  Auffassung  spräche.) 

Die  Kieferhöhle  erkrankt  mit  seröser  oder  eitriger  Entzündimg  der 
Schleimhaut  (mikroskopischer  Befund  cfr.  Zuckerkandl)  unter  allen 
Nebenhöhlen  am  häufigsten.  Dann  folgen  Keilbein,  Stirnhöhle,  Siebbein- 
zellen. Auch  kombinierte  Erkrankungen  mehrerer  oder  aller  Höhlen 
(ausser  anderen  Autoren  sah  auch  der  Referent  eine  solche)  bringt  Harkes 
Bericht. 

Im  Anschluss  an  chronische  Empyeme  kommt  es  unter  Umständen 
—  und  zwar  nicht  nur  infolge  dyskrasischer  Verhältnisse  (Tuberkulose, 
Lues)  auch  zu  sekundärer  Korrosion  der  Schleimhaut  und  Nekrose  oder 
Karies   des   Knochengerüsts.    Auch   das  Auftreten   primärer   Karies    und 
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Nekrose  wird  hehauptet,  indes  ist  es  schwer  nachzuweisen,  ob  das  Empyem 
oder  die  Knochenaffektion  den  Prozess  einleitete.  Die  sich  auf  dem  Boden 
der  Karies  entwickelnden  Granulationspolypen  lokalisieren  sich  mit  Vor- 
liebe in  der  Gegend  der  Nebenhöhlenostien  und  zwar  am  häufigsten  im 
mittleren  Nasengang,  bleiben  aber  klein  und  erreichen  nicht  des  Volumen 
solitÄrer  ödematöser  Fibrome  (cfr.  Polypen!).  In  cystopneumatisch  ver- 
änderten mittleren  Muscheln  kann  sich  in  der  angegebenen  Weise  primär 
oder  sekundär  (auch  per  contiguitatem  von  einer  bereits  infizierten  Nach- 
baroebenhöhle  aus)  ein  Empyem  etablieren.  Pal  tauf  (123),  der  eine  der- 
artige blasig  aufgetriebene  mittlere  Muschel  untersuchte,  fand  in  ihr  ein- 
gedicktes Sekret  und  Granulationen.  Die  äussere  Oberfläche  der  Knochen- 
blase war  mit  »chronisch  entzündlich  veränderter«  Schleimhaut  bedeckt. 
Die  Tunic.  propria  erschien  zellig  infiltriert,  enthielt  hypertrophische  Drüsen, 
Cysten  und  junge  Knochenstacheln. 

c)  Spezifische  Entzündungen. 

Tuberkulose  und  Lupus  der  Nasenschleimhaut. 

So  sehr  das  Bestreben  gerechtfertigt  erscheint,  der  Lupusfonn  der 
Tuberkulose  eine  gesonderte  Stellung  einzuräumen  und  zu  erhalten,  so 
lässt  sich  dieselbe  gerade  in  ihrer  Lokalisation  auf  die  Nasenschleimhaut 
oft  schwer  abgrenzen.  Wo  Haut-  (Nasen-  oder  Lippenlupus)  ihr  vorausgeht 
oder  folgt,  wird  ja  die  Diagnose  von  vornherein  beeinflusst  (obwohl  manche 
neuere  Autoren  ihre  anfängliche  Diagnose  Nasenschleimhaut  tuberkulöse 
deshalb  doch  nicht  ändern),  sobald  aber  das  Leiden  die  Mucosa  narium 
zuerst  ergreift  und  auf  sie  beschränkt  bleibt,  haben  selbst  über  ein  grosses 
klinisches  Material  disponierende  Untersucher,  wie  Jurscz,  Michelson 
und  Doutrelepont,  der  Übergangsformen  für  sicher  vorkommend  hält, 
manchmal  die  grössten  Schwierigkeiten  mit  der  Spezifizierung  des  Krank- 
heitsbildes gehabt. 

Es  ist  deshalb,  wenn  schon  vom  klinischen,  so  erst  recht  vom  patho- 
logisch-anatomischen Standpunkt  gerechtfertigt,  auf  Grund  der  ätiologischen 
Einheit  beider,  mehrfach  in  einander  übergehenden  Formen  nur  von 
Nasenschleimhauttuberkulose  zu  reden.  Das  thun  übrigens  auch 
fast  alle  neueren  Autoren. 

Der  sehr  spärlichen  älteren  Kasuistik  von  Willi gk  (1853),  Laveran 
11877)  folgte  die  relativ  reichlichere  von  Riedel,  Spillmann,  Torn- 
waldt,  Weichselbaum,  Riehl,  Milliard,  Demme,  Berthold, 
Sokolowsky,  Schäffer,  Cartaz,  Kikuzi,  Michelson,  Juffinger, 
f'hiari,  Röthi,  Dansac,  Paulsen,  Hahn,  Seifert,  Dionisio, 
Herzog,   Hajek  u.  a.    Raulin  (1889)  beschreibt  in   seiner  These   als 
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Lupus  primitif  Fälle,  von  denen  eine  Reihe  seitens  anderer  Autoren  der 
Tuberculosis  mucos.  nar.  zuerteilt  wird. 

Im  grossen  und  ganzen  unterscheiden  die  Autoren  2  Krankheits- 
formen :  Bei  der  einen,  häufigeren,  recht  chronischen  ist  die  Affektion  an- 
scheinend (physikalisch  gesunde  Lungen  und  negativer  Bazillenbefund)  rein 
lokal  und  okkupiert  die  Pars  cartilaginea  septi  narium,  (selten  schreitet  sie 
wie  in  einem  Fall  von  Hajek  — 13 jähr.  Knabe — aufs  knöcherne  Sept.  weiter). 
Hier  entstehen  entweder  flache  graurötliche  Infiltrationen  oder  breitbasige 
seltener  fungöse  oder  polypöse  Tumoren  mit  granulierter  oder  glatter  Ober- 
fläche. Mikroskopisch :  Rundzelleninfiltration,  Riesenzellen,  Tuberkelbazillen. 
Letztere  können  spärlich  sein;  dann  suche  man  nach  ihnen  auf  Serieen 
—  in  der  Tiefe  der  Tumoren  begegnet  man  ihnen  manchmal  in  grösserer 
Menge. 

Im  späteren  Verlauf  des  Prozesses  kommt  es  zur  Perforation  des 
Septum,  Beteiligung  der  anderen  Seite  und  der  gegenüberliegenden  Muschel- 
flächen. 

Oberflächlicher  Zerfall  der  Wucherungen  ist  manchmal  früher,  manch- 
mal und  das  scheint  häufiger  zu  passieren,  später  zu  konstatieren.  Jeden- 
falls stellt  die  neben  oder  nach  der  Tumorform  zu  beobachtende  Ge- 
schwürsform immer  ein  sekundäres  Stadium  dar.  Inwieweit  Strepto- 
kokken und  Staphylokokken  beim  sekundären  Ulcerationsprozess  eine  Rolle 
spielen,  ist  noch  unentschieden.  Vangel  traf  neben  den  Tuberkelbazillen 
den  Micrococcus  tetragenus  an. 

Beim  peripheren  Weiterschreiten  des  Prozesses  kommt  es  auch  zur 
Bildimg  richtiger  miliarer  Tuberkelnester  mit  sekundärem  Zerfall  und 
Bildung  konfluierender  Ulcera. 

Die  zweite  sehr  viel  seltenere  Krankheitsform  betrifft  die  rapide  fort- 
schreitende Geschwürsbildung  an  derselben  Stelle  der  knorpeligen  Nasen- 
scheidewand bei  Phthisis  pulmonum  progressa.  Sie  ist  mit  dem 
Auftreten  sehr  zahlreicher  Bazillen  verknüpft. 

Inwiefern  man  sich  bei  der  1.  chronischen  gutartigeren  Form  berechtigt 
glaubtvon  primärer  Nasentuberkulose  zusprechen,  das  hängt  ganz  davon 
ab,  was  man  unter  »sonst  gesundem  Organismus  resp.  gesunden 
Lungen«  versteht.  —  Bei  der  Häufigkeit  der  latenten  Tuberkulose  (Baum- 
garten, Hanau,  Schlenker)  ist  ein  symptomlosgewordener  bazillärer 
Herd  nie  auszuschliessen.  Doch  braucht  von  diesem,  als  er  noch  virulentes 
Sekret  lieferte,  dasselbe  nicht  durch  Kontakt  (Taschentücher,  Finger  etc.) 
auf  die  Nase  übertragen  zu  sein,  es  kann  auch  davon  unabhänging  eine 
Infektion  durch  Inhalation  bazillenhaltigen  Staubes  entstehen  (fand  doch 
Strau ss  Tuberkelbazillen  in  ganz  gesunden  Nasenhöhlen  von  Leuten,  die 
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viel  mit  Phthisikern  verkehrten).    Auch  in   diesem  Fall  wäre  der  Prozess 
ein  primärer. 

Syphilis  der  Nase. 

Aus  den  klinisch  äusserst  verdienstvollen,  den  heutigen  Standpunkt 
der  ganzen  Syphilispathologie  wiedergebenden  Arbeiten  von  Schrötter, 
Seifert  und  Gerber  ersehen  wir,  dass  in  pathologisch-anatomischer  Be- 
ziehung doch  noch  die  Klärung  gewisser  Punkte  wünschenswert  erscheint. 
In  erster  Linie  wäre  eine  schärfere  Präcisierung  der  einzelnen  Rhinitis- 
Fonnen  in  ihrer  Stellung  zu  den  verschiedenen  Efflorescenzen  (Maculae, 
Papulae)  nötig.  Nach  Seiferts  Beobachtungen  scheint  die  von  Schrötter 
auch  angegebene  Rhinitis  sicca  von  einem  luet.  Erythem  herzurühren.  Ob 
aber  die  mit  dünnflüssigem  schleimigeitrigen  Sekret  einhergehende  Form 
dem  Erythem  allein  oder  bereits  vorhandenen,  aber  sich  nicht  gut  doku- 
mentierenden Papeln  zuzuschreiben  ist  [das  Sekret  hat  die  Neigung  fötid 
zu  werden  (Seifert),  —  das  wird  man  erst  an  hinreichend  früh  vorge- 
nommenen Nasensektionen  entscheiden  können.  Auch  ist  es  nicht  sicher, 
ob  alle  spezifischen  Schnupfenformen  der  Säuglinge  nur  sekundären  Ur- 
sprungs sind;  Gerber  vermutet  unter  ihnen  auch  solche  von  bereits  ter- 
tiärem Charakter. 

In  welches  Stadium  die  Rhinitis  hyperplastica  specif.  (Zucker- 
kandl),  die  vorzüglich  den  Nasenboden  befällt,  hineinpasst,  müsste  noch 
eruiert  werden.  Erfreulich  ist,  dass  Gerber  es  Zuckerkandl  bestätigte, 
dass  es  eine  spezifische  Rhinitis  atrophic.  foetida  (die  namentlich  gern  zur 
Zeit  der  Pubertät  entsteht)  gäbe ,  an  der  die  gewöhnlich  vorhandenen 
Knorpel-  und  Knochendefekte  fehltenl1).  Gerber  bringt  auch  zu  der 
Thatsache  einen  Beitrag  (3  Fälle),  dass  auch  bei  Lues  klassische  Neben- 
hohlenempyeme  vorkommen. 

Sehr  populär  ist  die  luetische  Sattelnase,  aber  doch  herrschen  in  den 
Anschauungen  über  ihre  Lokalisation  und  Genese  keine  übereinstimmenden 
Anschauungen.  Mackenzie  bringt  sie  mit  Defekten  im  Vomer,  Zucker- 
kandl mit  solchen  in  der  Lamin.  quadrangularis  in  Zusammenhang  und 
doch  sieht  der  beschäftigte  Praktiker  zur  Genüge  sowohl  erstere  als  nament- 
lich letztere,  ja  selbst  den  grössten  Teil  des  Septums  »defekt«  ohne  sekun- 
däre Sattelnase.  —  Nach  Moldenhauers  Vorgang  haben  Michelson  und 
andere  Rhinologen  (daranter  der  Referent)  die  Einschmelzung  des  Binde- 
gewebsstreifens,  der  die  häutige  und  knorpelige  Nase  an  die  knöcherne 
heftet,  für  den  Eintritt  der  Missbildimg  verantwortlich  gemacht.  Ich  glaube 

l)  Im  Anschlags  an  tertiäre  Syphilome  soll  sich  nach  Hallo pe an  und  Jeanseime 
eine  Rhinitis  pnrolenta  entwickeln  können,  die  als  nicht  spezifisch  betrachtet  werden 
nässe,  da  die  Therapie  ihren  Verlauf  nicht  beeinflusse. 
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aber  nunmehr  mit  Gerber,  dass  man  diese  Form  der  unterhalb  der 
knöchernen  Nase  durch  eine  kleine  Falte  sich  charakterisierenden  Ein- 
stülpung (die  Fournier  »Lorgnettennase«  nennt,  weil  der  häutige  Nasenteil 
wie  der  Tubus  eines  Fernrohres  in  den  knöchernen  »etwas«  hineinge- 
schoben wird)  nicht  mit  der  Sattelnase  Hat  itoxrjv,  die  im  Bereich  der 
knöchernen  Nasenbeine  liegt  und  nur  durch  Destruktion  dieser  entsteht, 
in  eine  Linie  stellen  darf.  —  Fehlen  »Knorpelseptum  und  Nasenbeine «, 
dann  sinkt  nach  Gerber  die  Nase  ganz  zurück  und  nur  3  kleine  Haut- 
wülsten begrenzen  die  engen  Naslöcher  (Bulldoggnase).  —  (Über  die  Stumpf- 
und  Kneifernase  cfr.  Gerber.) 

Sklerom  der  Nase. 

Dem  von  Hebra  (1870)  beschriebenen  Rhinosklerom  haben  die 
Arbeiten  der  letzten  Jahre  die  Spezifizität  seiner  Lokalisation  genommen. 
Man  weiss  jetzt,  dass  jeder  Weg  der  oberen  Luftwege,  Nase,  Rachen,  Kehl- 
kopf isoliert  erkranken  kann.  Ohne  mich  auf  die  genugsam  besprochene 
Ätiologie  (Sklerombazillus)  und  die  mikroskopische  Beschaffenheit  des 
skleromatös  entarteten  Gewebs  hier  einzulassen,  möchte  ich  nur  erwähnen, 
dass  das  Sklerom  in  der  Nase  manchmal  als  einfacher  Polyp  imponieren 
kann  (Pawlowsky).   (Weiteres  unter  Sklerom  des  Rachens  und  Kehlkopfs.) 

cfr.  unter  Rachen  Lepra. 

d)  Progressive  Ernährungsstörungen. 

Schleimpolypen.  Die  bekannten  glasigen,  bläulichweissen  oder 
grauweissen  Gebilde,  vulgo  »Schleimpolypen«  werden  teils  für  echte  Ge- 
schwülste (ödematöse  Fibrome)  erklärt,  teils  für  Entzündungsprodukte. 
Erstere  Anschauung  teilen  die  meisten  pathologischen  Anotomen,  Kost  er 
folgend,  sowie  Laryngologen  in  Hopman  u.  a. ,  letztere  Zucker- 
kandl  (210),  Grünwald  (61),  Moritz  Schmidt  (183),  Jon.  Wright 
(201).  Nur  fasst  Zuckerkandl  sie  als  ein  Produkt  einer  chronischen  auf 
gewisse  Teile  des  mittleren  Nasengangs  (Mucosa  concharum,  proc.  uncinatus 
blul.  ethmoidal)  lokalisierten  Rhinitis  (Ethmoiditis  superficial.)  auf,  während 
Grünwald  (51)  sie  im  Anschluss  von  Nebenhöhlenempyemen  und  Karies, 
bezw.  durch  den  reizenden  Einfluss  des  puriformen  Sekrets  entstehen  lässt. 
Ja,  Grünwald  hält  die  Beziehungen  zwischen  kariösen  Herdeiterungen 
und  Polypen  für  so  innige,  dass  er  in  der  Anwesenheit  der  letzteren  ge- 
radezu ein  sicheres  Zeichen  für  das  Bestehen  der  ersteren  erblickt. 

Die  Frage  lässt  sich  mit  Bestimmtheit  vor  der  Hand  nicht  entscheiden. 
Gewiss  thut  man  aber  Grünwald  Unrecht,  wenn  man  den  von  ihm  be- 
tonten Zusammenhang  kurzweg  leugnet.    Die  Stimmen,  die  sich  zu  Gunsten 
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seiner  Auffassung  aussprechen,  werden  immer  zahlreicher,  allerdings  hält 
man  die  Angabe,  jene  Affektionen  wären  sehr  häufig,  für  über- 
trieben (Chiari  (123),  Hajek).  Indes  traf  Kafeman  schon  bei  Kindern 
unter  16  Jahren,  bei  denen  man  Polypenbildung  für  selten  hielt  (Molden- 
hauer,  was  Goldstein  (58)  bestreitet),  in  15  Fällen  Nebenhöhlenempyeme 
und  Schleimpolypen  an.  M.  Schmidt  (183)  vermutet  zwar  in  diesen 
letzteren,  immer  nur  kleineren  Gebilden,  lediglich  ödematöse  Granu- 
lationen, Referent  hat  aber  auch  grössere  Polypen  mikrotomiert,  die  sich 
als  echte  ödematöse  Fibrome  erwiesen.  Man  wird  also  danach  an  dem 
entzündlichen  Ursprung  einer  Reihe  von  Polypen  nicht  zweifeln  dürfen. 
—  Nur  für  diejenigen  grösseren  isolierten  Schleimpolypen,  die  sich  bei  Ab- 
wesenheit jedes  Empyems  und  jeder  Karies  ohne  nachweisbare  Ursache 
entwickeln,  stetig  wachsen,  ohne  dass  man  auf  einen  natürlichen  Abschluss 
ihrer  Entwickelung  dürfte  rechnen  können,  die  nicht  nur  durch  ihr  makro- 
skopisches Aussehen  vom  Mutterboden  sich  differenzieren,  sondern  auch 
mikroskopisch  demselben  unähnlich  geworden  sind1)  —  würde  man  die 
Bezeichnung  »Geschwulst«  reservieren. 

Ob  die  ödematöse  Beschaffenheit  der  Tumoren  auf  Stauung  oder 
nicht  vielmehr  ein,  die  aktive  Sekretion  der  Kapillaren  anregendes  Mikro- 
bion (Hamburger  67)  zurückzuführen  ist,  diese  Frage  ist  bisher  noch 
nicht  Gegenstand  der  Untersuchung  gewesen. 

Eine  Errungenschaft  der  letzten  Jahre  ist  die  Beobachtung,  postmortal 
sich  entwickelnder  Charcot-Leyden 'scher  Krystalle,  in  zwische nObjekt- 
träger  und  Deckglas  zerquetschten  Schleimpolypen  (ödematösen  Fibromen). 
Es  traten  diese  Ausscheidungen  um  so  schneller  und  massenhafter  auf,  je 
reichlicher  die  betreffende  Geschwulst  an  eosinophilen. Zellen  ist  (Seifert). 
Daher  scheint  eine  gewisse  Beziehung  der  eosinophilen  Zellen  zu  den 
Krystallen  zu  bestehen  —  vielleicht  sind  letztere  gar  aus  dem  Zerfall  der 
ersteren  hervorgegangen  (Gollasch,  Seifert,  Scheinmann).  Nach 
Fr.  Müller  sollen  allerdings  die  Krystalle  primär  sich  bilden  und  die 
eosinophilen  Zellen  dann  durch  Leuko-(Chemo-)taxis  anziehen.  Doch  trifft 
dieser  Modus  sicherlich  nicht  für  die  Nasenpolypen  zu,  denn  hier  kann 
man  sich  ja  thatsächlich  durch  kontrollierende  Präparate  von  dem  primären 
Dasein  der  eosinophilen  Zellen  überzeugen. 

Blutende  Septumpolypen. 

Diese  klinisch  mit  Vorliebe  so  bezeichnete  Klasse  von  Gewächsen, 
die  allerdings   sehr  oft  mit  Blutungen  einhergehen,   aber  nicht  unbedingt 

*)  und  an  Mannigfaltigkeit  lassen  doch  derartige  Polypen  in  Gestalt  der  ödematösen 
Fibrome,  Fibroadenome,  Cystofibrome,  Knochen-  (Ma nasse)  und  Kalkkörner  (M.  Schmidt) 
enthaltenden  Gebilde  es  nicht  fehlen. 
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immer  zu  Hämorrhagieen  Veranlassung  zu  geben  brauchen,  sind  von 
Viel  Lange,  Suchannck,  Caspari,  Alexander,  Scheier,  Hey- 
mann, Schadewaldt  u.  a.  beschrieben.  Sie  betreffen  typisch  im 
vorderen  Dritteil  der  Nasenscheidewand  (lamin  quadr.)  wurzelnde,  gestielte 
oder  breitbasige  Granulome,  Fibrome  (vaskularisiert  oder  nicht),  Lymph- 
angiome und  Angiome. 

Papillom. 

Das  Vorkommen  von  Epithelmetaplasieen  und  Plattenepithelinseln 
ist  schon  an  anderer  Stelle  erörtert,  es  wird  daher  nicht  auffallend  er- 
scheinen, wenn  auf  einem  derart  vorbereiteten  Mutterboden  Geschwülste 
wachsen,  die  sonst  nur  in  Hohlräumen,  die  mit  Pflasterepithel  ausgekleidet 
sind,  sich  bilden.  (Rachen,  Mund,  Teile  des  Kehlkopfes).  Deshalb  sollte 
es  erst  recht  nicht  überraschen,  wenn  auf  einer  ozänös  veränderten  Mukosa 
Papillome  (Hörn Warzengeschwülste,  Büngner)  sich  entwickeln.  Merk- 
würdig und  bisher  nicht  recht  aufgeklärt  ist  nur  das  Missverhältnis 
zwischen  dem  Auftreten  dieser  Tumoren  und  dem  Vorkommen  der  Ozäna 
genuina. 

Sarkom. 

Nach  Strohe  sind  bis  1892  Publikationen  über  55  Fälle,  darunter 
43  verwertbare,  erfolgt.  Sie  erstrecken  sich  über  sämtliche  Formen. 
—  Ein  Cylindroma  osteoides  beschreibt  Vohsen.  Strohe  selbst  studierte 
2  neue  Fälle  (1  grosszelliges  und  1  alveolares  S.).  Kein  Alter  wird  von 
der  Geschwult  verschont  (Moure  sah  sie  bei  einem  2*/2  jährigen  Kinde), 
am  liebsten  befällt  sie  die  5.  Dekade.  —  Lage  und  Anheftimg  der  Ge- 
schwulst im  oberen  Teil  der  Nasenhöhle,  meist  am  Septum,  sowie  ihr  ex- 
pansives Wachstum,  das  zur  Missstaltung  des  Gesichtsschädels  führt,  wird 
von  Strohe  gebührend  berücksichtigt.  Die  letztere  äussert  sich  in  Auf- 
treibung der  äusseren  Nase,  Verbreiterung  der  Nasenwurzelgegend,  Ver- 
^rösserung  des  Raumes  zwischen  den  Augen,  Veränderungen,  die  dem 
Gesicht  ein  froschähnliches  Aussehen  geben. 

Zugleich  wird  die  Nasenhaut  durch  Venenkompression  gedunsen  und 
zyanotisch.  Durch  Wucherung  von  Geschwulstteilen  in  die  Orbita  wird  der 
Bulbus  nach  aussen  und  unten  disloziert.  Erfüllt  das  Sarkom  die  Kiefer- 
höhle, so  entsteht  Protrusion  der  Wange.  Neuralgieen  erklären  sich  durch 
Kompression  von  Quintusnerven,  Tubenobturation  durch  Einwachsen  des 
Sarkoms  in  die  Pars  nasopharyngea.  Optikusatrophie,  Hirndruckerschei- 
nungen und  letale  Meningitis  beschliessen  meist  den  durch  Operationen 
in  seinem  Verlauf  nicht  aufgehaltenen  Prozess. 

Zu  den  für  das  Sarkom  sehr  charakteristischen  Formveränderungen 
des  Gesichts  fügt  Douglas  noch  den  häufigen  Eintritt  profuser  Blutungen 
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und  zwar  ist  das  vorzüglich  beim  Rundzellen-,  weniger  beim  Spindelzellen- 
sarkom der  Fall  (Dreyfuss).  Die  Farbe  des  Sarkoms  ist  grau,  rot  bis 
blaurot  (Douglas),  bei  aufgelagerten  Blutborken  oder  Melanosarkom 
dunkel  bis  schwarz.  Von  den  durch  Lincoln,  Michael,  Michelson 
und  Hey  mann  beschriebenen  Fällen  sei  nur  des  letzteren  Autors  Arbeit 
gedacht.  Hey  mann  erlebte  4  Jahre  nach  Operation  des  Tumors  ein 
Recidiv  und  fand  auffallenderweise  auch  in  einer  polypoiden  Hypertrophie 
des  vorderen  Endes  der  mittleren  Muschel  der  anderen  Seite  wenig 
zahlreiche,  anscheinend  regellos  angeordnete,  verschieden  grosse  und  viel- 
eckige melanotische  Zellen.  Auch  freies  Pigment  war  im  Schnitt  vor- 
handen. Am  übrigen  Körper  aber  fehlte  jede  Pigmentierung.  —  Auffallend 
selten  sind  regionäre  Lymphdrüseninfektionen,  dagegen  ferner  liegende 
Metastasen,  bei  den  bösartigen  Sarkomformen  doch  häufiger  als  beim  Krebs, 
was  vielleicht  mit  der  Verbreitung  des  Tumors  zusammenhängt,  der  mehr 
der  Blutbahn  folgt.  —  In  der  Umgebung  des  Sarkoms  finden  sich  manchmal 
gutartige  Schleimpolypen  —  ob  aber  eine  sarkomatöse  Degeneration  primär 
gutartiger  Neoplasmen  (ödematöse  Fibrome  etc.)  vorkommt,  wie  Douglas 
nieint,  muss  noch  durch  zahlreichere  Beläge  gestützt  werden. 

Karzinom. 

Dreyfuss  sammelte  13  Fälle  von  (Zylinder-  oder  Plattenepithel) 
Krebs  der  Nasenhöhle.  Am  meisten  war  die  Siebbeinregion  der  Ausgangs- 
punkt, einigemal  auch  das  Septum,  1  mal  die  Kieferhöhle. 

Im  vorderen  Teil  der  Nase  will  M.  Schmidt  das  Karzinom  als 
flogen.  Umwandlung  von  weichen  Nasenpolypen  oder  als  Appendix  eines 
Xebenhöhlenkarzinoms  gesehen  haben.  2  mal  ging  es  vom  hinteren  Ende  des 
Septums  aus.  Die  Karzinome  bluten  leicht  bei  Berührung  (M.  Schmidt) 
vielleicht  auch  spontan,  doch  hat  Dreyfuss  spontan  selten  Hämorrhagieen 
erlebt.  Der  mehr  allgemein  gehaltenen  Angabe  von  öfter  vorhandenen  regio- 
nären Drüsenschwellungen  (Schmidt)  steht  die  positivere  von  Dreyfuss 
gegenüber,  derzufolge  dieselben  nur  2  mal  unter  13  Fällen  gesehen  wurden 
(ähnlich  beim  Larynxkarzinom !).  Ausserordentlich  selten,  selbst  bei  längerem 
Bestehen  des  Karzinoms  sind  allgemeine  Metastasen.  Lehrreich  und 
interessant  ist  die  Entstehung  und  der  Verlauf  des  Dreyf uss'chen  Falls. 
Auf  dem  Boden  einer  30  Jahre  bestehenden  Ozäna  entwickelt  sich  die 
Geschwulst  unter  dem  Bilde  einer  Nebenhöhlenaffektion ,  gleicht  einer 
Karies  mit  Eiterung,  im  Verlauf  deren  die  Sinus  sphenoidales,  frontales 
und  ethmoidales  eröffnet  wurden.  Erst  jetzt  wurde  der  wahre  Charakter 
der  Wucherungen  als  karzinomatöser  erkannt,  die  vermutlich  von  einem 
bereits  inetaplasierten  Epithel  herrührten. 
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Benigne  und  maligne  Neubildungen  der  Kieferhöhle. 

Heymann  citiert  das  schon  von  Giraldes,  Marchand  und  Luschka  erwähnte 
häufigere  Vorkommen  von  benignen  Neoplasmen  in  der  Kieferhöhle  durch  die  Thatsache, 
dass  circa  10%  aller  sezirten  Leichen  damit  behaftet  Rind.  Trotzdem  ist  die  Kieferhöhle 
anscheinend  doch  wenig  äusseren  Einflüssen  ausgesetzt,  in  der  That  aber  nur  anscheinend, 
denn  in  Wirklichkeit  sind  die  Nebenhöhlenentzündungen,  darunter  in  erster  Reihe  die  der 
Kieferhöhle  viel  häufiger  als  man  glaubte  (Harke);  auch  geht  aus  der  Beschreibung  von 
Hey  mann  hervor,  was  er  übrigens  selbst  zugibt,  dass  ein  grosser  Teil  nur  der  Ausdruck 
entzündlicher  Reizzustände  ist,  resp.  Residuen  solcher  darstellt.  —  Er  schildert  auch  die 
Polypen  als  „grösstenteils  klein".  Eigentümlich  sind  die  blattförmig  gestalteten,  wie 
Kiemen  übereinander  liegenden  ödematösen  Fibrome.  Erwähnt  sei  auch  eine  Knochencyste, 
ausgehend  vom  dritten  Molaris,  die  3/4  des  ganzen  Antra m  okkupierte. 

Dass  eine  Periostitis  alveol.  zu  einer  umfangreichen  Cystenbildung  Veranlassung  geben 
kann,  beweist  der  Halbeis'sche  Fall.  Die  vom  2.  oberen  Backzahn  ausgehende  Geschwulst 
erfüllte  nicht  nur  das  Antrum,  sondern  auch  die  rechte  Nasenhöhle  und  erwiess  sich 
als  ein  mit  bernsteingelbem  Sekret  gefüllter  Schleimhautsack.  Temporärer  viseider  Ausfluss. 
Früher  hätte  man  in  diesem  Fall  vom  Hydrops  an  tri  H.  gesprochen.  Offenbar  platzte 
aber  zeitweise  die  Cyste  spontan,  wie  das  schon  Wem  her  vermutete,  der  den 
Hydrops  antri  H.  stark  bezweifelte.  Albert  meint  auch,  mau  hätte  cystöse  Polypen,  sub- 
periostale Abscesse  und  Zahn  Cysten  als  Hydrops  beschrieben.  Ebenso  Zuckerkandl.  — 
Die  Zahn cysten  hält  Magitot  für  Folgen  der  Periostitis,  Malassez  und  Scheff  für 
Derivate  von  epithelialen  Schmelzkeim resten.  Zuckerkandl  lässt  die  ätiologische  Frage 
offen  und  teilt  die  Kiefercyste  in  innere  ohne  Extasie  der  Wände  des  Antrum  und  in 
äussere  mehr  oberflächlich  liegende,  die  die  vordere  hintere  oder  untere  Wand  zur  Ektasie 
zu  bringen  im  stände  wären.  —  Zahncysten  im  Zwischenkiefer  können  am  Nasenboden 
perforieren,  desgleichen  die  gegen  den  harten  Gaumen  vordringenden.  Das  Antrum  kann 
durch  grosse  Cysten  in  eine  untere  und  obere  Abteilung  geschieden  werden.  Die  Verdünnung 
der  Vorderwand  mit  obligatem  Pergamentknittern  ist  mit  Sicherheit  für  Zahncysten  patho- 
gnomonisch. 

Des  sonstigen  Vorkommens  von  Fibromen,  Osteomen,  Osteophyten,  ossifizierenden  Fib- 
romen und  Angiomen  (Lücke),  Myxochondrosarkomen,  Zylindromen  (von  Ohlen  und 
Marchand)  sei  hier  nur  flüchtig  gedacht. 

Tumoren  der  Stirnhöhle. 

Abgesehen  von  vereinzelt  beschriebenen  andersartigen  Geschwülsten  —  ich  nenne 
hier  nur  1  Choles'eatom  (Wotruba)  und  1  Endothelialsarkom  (Herold)  —  haben  die  Osteome 
das  Interesse  der  Autoren  (Arnold,  Banga,  Heymann,  Bornhaupt,  Dolbean, 
Tillmanns,  Bessel-Hagen,  Nakel,  Poppert,  John  Bery,  Ischunin  u.  a.  — 
circa  einige  30  Fälle  im  ganzen)  angezogen.  Nakel  entscheidet  sich  bezüglich  der  Genese 
der  Osteome  für  Arnolds  Auffassung,  laut  deren  sie  aus  restierenden  Knorpelinseln  an  der 
Grenze  zwischen  dem  ursprünglich  bindegewebig  angelegten  Stirn-  und  dem  knorpelig  prä- 
formierten Siebbein  sich  entwickeln.  Und  zwar  geschieht  dies  \orzü glich  zur  Pubertätszeit. 
Poppert  scheidet  die  äusseren  Osteome,  die  mit  Exostosen  gleich  zu  stellen  sind,  von  den 
in  den  Nebenhöhlen  eingekapselten  Osteomen.  Letztere  haben  meist  eine  äussere  elfenbein- 
harte Schicht  und  einen  spongiösen  Stiel.  Sie  können  auch  multipel  vorhanden  sein  (John 
Bery),  entzündliche  Erscheinungen  verursuchen  und  durch  Ablösung  vom  Mutterboden  als 
sogen,  tote  Osteome  den  Sinus  anfüllen   (Tillmanns).    Teber  die  Dislokationserschei- 
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nangen  des  Bulbus  and  die  Gefahrdang  der  Meningen  cfr.  den^ Abschnitt  Nebenhöhleneiterangen 
(Stirnhöhlenempyem). 

Tumoren  der  Keilbeinhöhle. 

Beobachtet  sind  Schleim polypen ,  Osteome,  Sarkome  und  Karzinome.  Sie  können 
primär  in  der  Keilbeinhöhle  entstehen  oder  sekundär  in  sie  hineinwachsen.  Erscheinungen 
machen  sie  erst  dann,  wenn  sie  die  Höhle  erweitern  oder  über  sie  hinauswachsen  und  zwar 
ähneln  diese  Folgezustände  ganz  denen,  wie  sie  die  Empyeme  veranlassen  können  (Berger 
und  Tyrraan). 

e)   Regressive  Ernährungsstörungen. 

1.  Atrophie  des  Knorpelseptum. 
2.  Ulcus  septi  rotundum  sive  perforans. 

Einer  genauen  Analyse  bedarf  Zuckerkandis  Angabe  über  das 
Verhältnis  der  Xanthose  zur  zirkumskripten  Atrophie  des  knorpeligen 
Septum,  sowie  zur  Entstehung  des  Ulcus  perfor.  daselbst. 

Was  die  erstere  anbetrifft,  so  unterscheidet  er  im  Aussehen  der  den 
atrophischen  Knorpel  deckenden  Schleimhaut  (es  handelt  sich  immer  um 
den  vorderen  Teil  der  leicht  mit  dem  Finger  erreichbaren  Lamin.  quadrang.) 
mehrere  Stadien.  I.  Stadium:  in  sammetartige  Auflockerung  der  Schleim- 
haut und  groblückige  Ausweitimg  der  Drüsenmündungen.  (Aus  Fall  4, 
wo  allein  von  stark  erweiterten  Drüsenostien  gesprochen  wird,  ist  nicht 
ersichtlich,  ob  Zuckerkandl  diese  makroskopisch  als  erweiterte  Drüsen 
angesprochenen  Dinge  auch  mikroskopisch  als  solche  verifiziert  hat).  — 
II.  Stadium:  Abwesenheit  der  sammetartigen  Beschaffenheit  und  Ueber- 
gang  in  eine  dünnere,  mehr  glatte  und  netzförmige  Oberfläche.  Die 
Maschen  dieses  Netzes  sollen  eben  die  ausgeweiteten  Drüsenmündungen 
darstellen.  Weiterhin  schwindet  auch  die  netzförmige  Beschaffenheit,  die 
Stelle  verliert  den  Charakter  einer  Mukosa.  Statt  der  gelben  Färbung 
entsteht  eine  weisse  Tinktion,  zugleich  ist  die  ganze  Gegend  (inkl.  des 
Knorpels)  atrophisch,  abnorm  weich.  —  Geschwürsbildung  sah  Zucker, 
kandl  dabei  nie. 

Die  Knorpelatrophie  fasst  er  nicht  als  Produkt  einer  Entzündung, 
sondern  als  rein  regressiven  Vorgang  infolge  mangelnder  Ernährung  des 
Knorpels  auf.  Letztere  wiederum  habe  ihren  Grund  in  einem  Untergang 
von  Kapillaren  (ein  Untergang,  den  Zuckerkandl  sich  aber  entweder 
als  Kombination  mit  entzündlichen  Prozessen  oder  als  Folgezustand  solcher 
vorstellt).  Weiterhin  aber  führt  er  das  leichtere  und  hochgradigere  Auf- 
treten der  Xanthose  gerade  an  den  vorderen  Septumteilen  möglicherweise 
auf  Traumen  (bohrende  Finger)  zurück  und  lässt  dabei  eine  gewisse 
Debilität  der  Mukosa  eine  Rolle  spielen.    Diese  Reizungen  und  Läsionen 
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haben  schleichende  Entzündungsprozesse  (also  doch  solche  wenigstens  der 
Schleimhaut  1  Referent)  zur  Folge. 

Wenn  nun  Zuckerkandl  trotz  dieser  auffallenden  Erklärung  nie 
einem  Ulcus  dabei  begegnet  ist,  so  ist  das  ein  Zufall,  der  bei  der  Seltenheit 
des  Ulcus  perforans  [unter  395  Sektionsfällen  von  Harke  finde  ich  nur 
2  Fälle  eines  reinen,  nicht  von  Tuberkulose  oder  Lues  begleiteten  resp. 
durch  sie  bedingten  Ulcus  septi.  —  Ueber  Xanthose  ist  hier  nichts  gesagt, 
im  1.  Fall  wird  die  Mukosa  für  blassrot  erklärt.  —  Dass  Harke  aber 
doch  event.  Xanthose  berücksichtigte,  erhellt  aus  Fall  No.  4,  260  u.  208] 
und  der  ausschliesslich  physiologisch-anatomischen  Thätigkeit  des  Verf. 
nicht  besonders  in  die  Wagschale  fallen  darf  —  jedenfalls  ist  es  nicht 
gestattet,  aus  der  Abwesenheit  eines  Ulcus  das  frühere  Vorhandensein 
eines  geheilten  Geschwürs  in  Abrede  zu  stellen.  Einmal  nämlich  wissen 
wir,  dass  der  Ulc.  perf.  in  jedem  Stadium  seiner  Entwickelung  heilen 
kann.  Dann  habe  ich  die  von  Zuckerkandl  beschriebene  netzförmige 
Beschaffenheit  auch  in  einem  früheren  (Zuckerkandis  2.  Stadium) 
konstatiert,  aber  entsprechend  meinen  klinischen  Erfahrungen  dieses  Ge- 
bilde als  Narbe,  als  geheiltes  Ulcus  diagnostiziert,  eine  Vermuthung,  die 
durch  Seriotomirung  der  Stelle  bestätigt  wurde.  Im  Bereich  der  Narbe 
Plattenepithel,  umgeben  in  der  Peripherie  von  Übergangsepithel;  in  der 
Tunica  propr.  Xanthose  (die  schwach  makroskopisch  wahrnehmbar),  charak- 
teristische Narbenstränge  bindegewebiger  Natur  und  Reste  von  cystisch 
erweiterten  Drüsenschläuchen. 

Sofern  Zuckerkandl  nicht  also  durch  anamnestische  Daten,  klinische 
Beobachtung  oder  mindestens  häufigere  Seriotomirung  dieser  Stellen  frühere 
Ulcerationsvorgänge  ausschliesst,  kann  ich  seiner  Anschauung  über  den  rein 
regressiven  Vorgang  bei  Atrophia  septi  cartilag.  circumscripta  nicht  bei- 
pflichten. —  Hinsichtlich  der  ersten  Entstehung  des  Ulcus  perforans 
nimmt  Zuckerkandl,  wie  eine  Anzahl  Rhinologen  (Bresgen,  Hajek, 
der  Referent)  auch  ein  Trauma  (Nasenbohren)  an.  In\  Anschluss  daran 
erfolgt  Blutung  auf  und  in  die  Schleimhaut.  Aus  der  blutigen  Suffusion 
entwickelt  sich  die  Xanthose,  die  ein  prädisponierendes  Moment  für  das 
Ulc.  perf.  abgeben  soll.  Doch  kann  ein  Ulc.  perf.  auch  ohne  Xanthose  zu 
stände  kommen,  (cfr.  Hark  es  Statistik).  Der  Annahme  einer  Debilität 
der  Schleimhaut  bedarf  es  meiner  Ansicht  nach  auch  nicht  in  allen  Fällen. 
Selbst  eine  gesunde  Schleimhaut  wird  rohen  und  oft  wiederholten  Bohr- 
versuchen mit  schmutzigen  Fingernägeln  nicht  lange  Widerstand  leisten. 
Wer  weiss,  ob  nicht  manche  Nebenumstände,  wie  die  Virulenz  der  Bakterien, 
die  Art  derselben,  Mischinfektionen  oder  eine  oberflächlichere  oder  tiefere 
Einimpfung  der  pathogenen  Mikroben  das  schnellere  Eintreten  des  Ulcus 
begünstigen. 
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Hajek  schildert  den  Vorgang  der  Entwicklung  des  Ulcus  etwa 
folgender  Weise:  »Im  Anschluss  an  das  schon  mehrfach  oben  erwähnte 
Trauma  erfolgt  eine  Bazillenimplantation.  Sie  bewirkt  eine  Koagulations- 
nekrose  des  Epithels.  Die  betreffende  Stelle  erscheint  in  ein  schmutzig- 
graues, spinnewebähnliches  Gewebe  (d.  h.  eine  Pseudomembran,  bestehend 
aus  nekrotischem  Epithel  und  oberen  Schleimhautschichten)  verwandelt. 
Der  Eintritt  dieser  Koagulationsnekrose  wird  neben  dem  bakteriellen  Ein- 
fluss  wesentlich  durch  die  bei  der  Verletzung  erfolgende  Hämorrhagie 
ins  Gewebe  gefördert.  —  Die  molekulare  Nekrose  dringt  tiefer  und  tiefer, 
zerstört  das  Perichondrium  und  beraubt  den  Knorpel  seiner  ernährenden  Ge- 
fässe.  Perforation  des  Knorpels,  dann  der  gegenüberliegenden  Schleimhaut. 
Schliesslich  Heilung  des  Defekts  mit  zugeschärftem  Rand.«  Nicht  allen 
Autoren  genügt  Hajek s  Theorie.  Das  Missverhältnis  zwischen  den 
doch  häufiger  passierenden  Nasenblutungen  und  der  Seltenheit  des  Ulc. 
perf.  lässt  sich  schwer  ohne  das  Mittelglied  der  Prädisposition  erklären. 
Auch  begreift  man  nicht,  weshalb  nicht  im  Verhältnis  zu  den  häufigen 
Insultierungen  der  Nasenschleimhaut  Blutungen  und  Xanthose  noch  viel 
öfter  vorkommen.  Dietrich  bringt  den  ganzen  Vorgang  mit  der  eigen- 
artigen lokalen  Vaskularisation  in  Verbindung.  Da  die  arterielle  Blutzufuhr 
am  Knorpelseptum  vorn  unten  von  5  verschiedenen  Richtungen  auf  das 
anastomosierende  Netz  einbräche,  so  resultiere  dadurch  eine  bedeutende  Ver- 
langsamung der  Blutströmung  in  den  Kapillaren.  Dasselbe  gelte  von  den 
Venen.  Daher  seien  varicöse  Gefässerweiterungen  und  der  Eintritt  throm- 
botischer Zustände  zumal  nach  Traumen  erklärlich.  Rosenfeld  tritt  für 
den  trophoneurotischen  Ursprung  des  Ulcus  ein,  ein  Trauma  könne  die 
typische  Stelle  gar  nicht  erreichen,  wenigstens  nicht  der  Finger.  —  Wenn 
nun  auch  diese  Behauptimg  ganz  sicher  nicht  für  die  meisten  Fälle  zutrifft, 
so  muss  man  doch  auch  mit  der  Thatsache  rechnen,  dass  ausnahmsweise 
auch  einmal  im  knöchernen  Septum  ein  in  Entwicklung  und  Verlauf  dem 
typischen  ähnliches  Ulcus  perfor.  sich  etabliert  (Moure).  An  der  von  dem- 
selben Verfasser  (Moure)  mitgetheilten  Perforation  des  Septum  durch  ein 
Karzinom  ist  nur  die  Langsamkeit,  mit  der  sich  dieser  Vorgang  abspielte, 

auffallend. 

Fremdkörper  und  Rhinolithen. 

Der  Vorschlag  von  Teichmann,  den  er  gelegentüch  der  Be- 
sprechung einer,  146  Fälle  von  bisher  beobachteten  Rhinolithen  umfassenden 
Dissertation  von  Löwenthal  macht,  ist  gewiss  zweckmäfsig.  Danach 
solle  man  die  inkrustierten  Fremdkörper  als  solche  von  den  eigentlichen 
Rhinolithen  mit  zentralem,  organischem  Kern  (Schleim  oder  Blut)  ab- 
trennen. Es  ist  ja  das  auch  nur  eine  Konsequenz  mit  Rücksicht  auf  die 
Nomenklatur  der  entsprechenden  Dinge  in  anderen  Hohlorganen.  —  Ferner 
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passe  das  Wort  »Rhinolithiasis«  eigentlich  nur  für  die  Steinbildung  der 
Cementarbeiter. 

Sehr  seltsam  ist  der  Fall  von  Neu  mann  —  »Anfüllung  einer  ganzen 
Nasenhöhle  durch  Cholesteatommassen«  (128).  Neumann  ist  bei  der  Unzu- 
lässigkeit der  Annahme  einer  Sekretstauimg  und  Eindickung,  wie  das  für 
den  Strazza'schen  Patienten  eventuell  zutraf  (hier  bestand  thatsächlich 
neben  einer  Septumdeviation  auch  noch  eine  Hyperplasie  der  unteren 
Muschelschleimhaut)  geneigt,  die  Bildung  eines  von  dem  Nasendach  herab- 
gewachsenen und  dann  losgelösten  Cholesteatom  anzunehmen.  —  Das,  die 
weiche,  weisse,  schmierige,  20  gr  schwere  Cholesteatommasse  einhüllende 
Granulationsgewebe  hält  er  für  sekundär. 

Duplay  und  Cozzolino  benannten  ähnliche  Zustände  (die  sie  auf 
skrofulösen  Ursprung  [!]  zurückführten)  als  Rhinitis  cholesteatosa. 

2.    Bachen. 

Allgemeines. 
Als  sogen.  Rachenring  schlägt  Waldeyer  vor,  den  Komplex  des  in 
der  Pars  nasalis,  oralis  und  laryngea  pharyngis  überall  vorhandenen  aber 
in  verschiedener  Mächtigkeit  angehäuften  lyinphadenoiden  Lagers  zu  be- 
zeichnen. Er  verläuft  von  der  (von  Lacauchie  entdeckten)  Rachen  - 
tonsille  zur  Gegend  der  Tubentonsille  (Entdecker  J.  v.  Gerlach) 
an  der  Tubenmündung,  von  dort  zur  Tonsilla  palatina,  dann  um  den  Rand 
des  Are.  palatoglossus  herum  zur  Tonsilla  praeepiglottica  (lingualis)  und 
entsprechend  auf  der  anderen  Rachenhälfte.  Ueber  den  feineren  Bau  des 
lymphadenoiden  Gewebes  sind  namhafte  Anatomen  und  Pathologen  recht 
differenter  Anschauimg.  Während  nämlich  S^töhr  auf  Grund  entwicke- 
lungsgeschichtlicher  Befunde  es  für  eine  Abart  des  fibiillären  Bindegewebes 
hält,  das  erst  durch  sekundäre  Einwanderung  der  Blutleukocyten  zersprengt 
und  retikulär  geworden  wäre,  setzt  es  sich  nach  Ribber t  aus  einem 
Retikulum  zusammen,  gebildet  von  schmalen,  kleinkernigen  Zellen  und 
deren  Ausläufern.  In  den  Knoten  und  Strängen  dieses  Retikulums  liegen 
die  von  manchen  Autoren  geradezu  als  Ribbert'sche  Zellen  beschriebenen 
sternförmigen  Gebilde.  Innerhalb  der  Maschen,  im  Bereich  der  Lymph- 
bahnen stösst  man  auf  Endothelzellen.  Unter  pathologischen  Verhält- 
nissen (Entzündimg,  Regeneration)  würden  dann  also  nach  Stöhr  nur  die 
Elemente  des  Blutes  eine  Rolle  spielen;  nach  Ribbert  und  wohl  allen 
anderen  Pathologen  stellen  die  polynukleären  Leukocyten  nur  ein  provi- 
sorisches Füllmaterial  des  Entzündungsherdes  vor,  denn  sie  sind  dem 
Zerfall  geweiht  und  dienen  dann  höchstens  mit  ihren  Zerfallsprodukten 
den  neugebildeten,  von  den  fixen  Zellen  des  Retikulums  abstammenden 
Gewebszellen  als  Nährmaterial. 
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Ohne  auf  diese  Feinheiten  des  Baues  einzugehen,  bespricht  Dobro- 
wolsky^) mehr  die  Anordnung  des  genannten  Gewebes.    Er  fand  es 
bald  in  diffuser  Ausbreitung,  bald  zu  rundlichen,  ovoiden  oder  linsenförmigen 
Knötchen  gruppiert  vor.     Letztere  erscheinen  aber  auch  isoliert  und  das 
vorwiegend  am  Zungengrund  und  der  Pars  oralis  pharyngis.    Auch  findet 
man  sie  wohl   von   Drüsenausführungsgängen  durchbohrt.     Flesch   sah 
auch  die  acinösen  Drüsen  selbst  von  peripheren  Lymphknötchen  eingehüllt, 
Dobrowolsky  spricht  aber  nur  von  spärlicher  periacinöser  Infiltration. 
Die  Form    der    isolierten,    manchmal   den   Flemming 'sehen   Sekundär- 
knötchen   ganz  und  gar  entsprechenden  peripheren  Lymphknötchen  (weil 
mit  Keimzentrum  versehen)  variiert,   ist  kugelig,   ovoid,   scheibenförmig, 
unregelmässig,    auch   wohl   an   den  Rändern  gezähnelt.     Auffallend  war 
Dobrowolsky    das    gelegentlich   (Knötchen   der   Sin.    pyriformis)   alter- 
nierende Vorkommen  des  Keimzentrums  und  des  peripheren  Lymphsinus. 
Doch   möchte    er   dem   Gedanken  einer  Wechselwirkung  zwischen   diesen 
beiden  Gebilden  nicht  näher  treten,  zumal  Flemming   und  Ar  mau  er- 
Hansen die  Entstehung  des  hellen  zentralen  Raums  aus  einer  Druck- 
atrophie des  Retikulums  durch  die  neugebildeten  Lymphzellen  herleiten. 
Durch  die   expandierende  Kraft  dieser  zentralen  Zellen  erkläre  sich  auch 
die  Verdichtung  des  Knötchens  in  seiner  Peripherie.    Die  für  die  sekun- 
dären Lymphknötchen  an  anderen  Organen  (Lymphdrüsen   etc.)  charakte- 
ristische,   von  Flemming  beobachtete  und  von   Stöhr,  Passow  und 
Zehnder    bestätigte   Fluktuation   kommt   auch   denselben   Gebilden   der 
oberen  Luftwege   zu.     Neben   diesen  isolierten  Lymphknötchen  kommen 
im   Sin.    pyriform.    kleine    Komplexe    von    sekundären    Lymphknötchen 
vor  »Zungenbälge«,    die,   eingehüllt   in   diffus   angeordnetes  Gewebe   sich 
um  eine   Schleimhautkrypte  *"  (Balghöhle)   gruppieren.     Aus   einer  Summe 
solcher   »Bälge«   setzen   sich  die  Tonsillen  zusammen.     Die  Anzahl  der 
normaliter     vorhandenen     »Zungenbälge«     schwankt     sehr    erheblich. 
Dobrowolsky  fand  in  10  Prozent  der  von  ihm  untersuchten  Personen 
bei  makroskopisch  nicht  wahrnehmbarer  Veränderung  4 — 15  Stück.    Bei 
Hvpertrophieen    werden    es    60 — 100    Stück.     Weshalb    die    Grösse    der 
einzelnen   Bälge   (1 — 4mm)   schwankt,   ist  unerforscht;    sicher    nur,   dass 
bestimmte  Allgemeinleiden  Tuberkulose  (bezw.  Skrofulöse)  zu  einer  Neu- 
bildung   resp.     stärkeren    Entwicklung    dieser    Dinge    disponieren.      Bei 
Akromegalie  fand  der  Referent  auch  die  einzelnen  Zellen  des  adenoiden 
Lagers  vergrössert. 

Nach  Stöhr  und  Hodenpyl  sollen  die  Tonsillen  lediglich  Sekret 
abgeben,  aber  keines  aufnehmen,  namentlich  nicht  Nasen-  oder  Thränen- 
K'kret,  wie  Scanes  Spicer  u.  a.  meinen.  Dem  Eindringen  von  Pilzen 
[namentlich  von  den  Lakunen  her)  setzt  aber  das  Gewebe  keinen  Wider- 

Lobarach-Ostertag,  Ergebnisse  Abteil.  III.  7 
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stand  entgegen.  Die  Gaumen-  und  Zungentonsillen  sind  sogar  förmliche 
»Fallen« ,  in  deren  Krypten  bei  jedem  Schluckakt  Bazillen  eingepresst 
resp.  bei  dem,  nach .  dem  Schluckakt  erfolgenden  negativen  Druck 
(Schlenker-Hanau)  angesogen  werden. 

Die  Pharynxtonsille  nimmt,  wenn  auch  in  ihrem  inneren  Bau  den 
übrigen  Tonsillen  ähnlich,  aus  mehreren  Gründen  eine  gesonderte  Stellung 
ein.  Schon  ihr  makroskopisches  Aussehen  ist  ein  differentes.  An  Stelle 
der  Krypten  sind  längliche  Gruben  getreten.  Sodann  steht  sie  ausser 
Kontakt  mit  der  Umgebung,  wird  also  jedenfalls  nicht  (wenigstens  die 
nicht  hypertrophische!)  wie  die  Gaumentonsillen  und  Zungenbälge  bei  jeder 
Schluckbewegung  gezerrt;  die  Möglichkeit  einer  direkten  Implantation  von 
Bazillen  fehlt.  Dafür  ist  sie  allerdings  infizierenden  Einflüssen  von  der 
Lunge  aus  bei  Hustenstössen  und  ungenügendem  Gaumensegelabschluss 
gegen  die  Pars  nasalis  pharyngis  hin  ausgesetzt,  desgleichen  sind  sekundäre 
Infektionen  von  der  Nase  und  den  Nebenhöhlen  aus  bei  horizontaler  Lage 
nicht  ausgeschlossen.  Drittens  hegt  sie  im  Bereich  des  Fümmerepithels, 
das  ja  einen  gewissen  Schutz  äusseren  Einflüssen  gegenüber  gewähren  soll, 
und  endlich  birgt  sie  in  ihrer  Mitte  die  vielumstrittene  Bursa  pharyngea 
(s.  d.  u.).  Aus  7 — 8  nach  der  Mitte  und  unten  zu  spitz  zulaufenden,  also 
konvergierenden  Läppchen  bestehend,  nimmt  sie  das  Dach  des  Rachenge- 
wölbes  ein,  von  dem  sie  in  einer  Dicke  von  4 — 6  mm  herabhängt,  aber 
normal  entwickelt  nur  bis  zum  obern  Choanenrande  reichen  soll.  Die  die 
Läppchen  trennenden  Furchen  konvergieren  ebenfalls  nach  der  tiefsten, 
median  gelegenen  Stelle  dem  Recessus  medius.  —  Neben  dieser  Form  der 
Rachentonsille,  die  einer  halben  Blumenkrone  entspricht,  kommt  eine 
vor,  bei  der  die  einzelnen  Wülste  durch  quere  Brücken  verbunden  sind. 
Dadurch  erinnern  die  Wülste  etwas  an  Hirnwindungen.  Bei  einer 
dritten  Form  sind  die  Läppchen  nur  in  der  vorderen  Hälfte  fächerförmig, 
in  der  hinteren  aber  parallel  (frontal  verlaufend).  Im  letzten  Fall  entsteht 
ein  längerer  Recessus  medius  (cfr.  Escat).  Am  Ende  des  2.  Lebensjahres 
errreicht  die  Pharynxtonsille  ihre  grösste  Entwicklung,  dann  vergrössert  sie 
sich  entsprechend  dem  Wachstum  des  Rachengewölbes  weiter  bis  zum 
12.  Jahr  —  diese  Periode  fasst  Escat  als  stationäre  auf,  ihr  folgt  die  der 
Rückbildung  (18 — 20.  Jahr).  Mit  16 — 17  Jahren  ist  sie  nur  noch 
ca.  3  mm  dick. 

Eine  atrophische  Tonsille  besitzt  eine  glatte  Oberfläche.  Der  Recessus 
ist  als  Spalte  deutlich  oder  unter  einer  Schleimflocke  versteckt  oder  nur 
mit  einer  Sonde  auffindbar.  —  Dann  erhält  sich  die  Mandel  in  der  einmal 
perfekten  atrophischen  Gestalt  bis  ca.  zum  50.  Jahre,  um  schliesslich 
weiteren  senilen  Schrumpfungszuständen,  wie  sie  auch  in  der  Umgebung 
passieren,    zu   unterliegen.   —  Da  nun  aber  die  Entzündungsprozesse  im 
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Nasenrachenraum  sehr  häufig  sind,  so  stören  die  sich  im  Bereich  der  Ton- 
sille vollziehenden  Verwachsungsvorgänge  die  normale  Entwicklung  der 
Dinge  und  dann  gibt  es  rücksichtlich  der  Konfiguration  dieses  klinisch 
wichtigen  Teils  des  Rachendachs,  namentlich  des  Recessus  medius  wie 
Escat  sagt,  »des  variöt^s  infinies«. 

Der  noch  immer  nicht  völlig  erledigte  Streit  über  die 
Existenz  und  das  Wesen  der  Bursa  pharyngea  möge  die  Dar- 
stellung der  historischen  Entwicklung  der  ganzen  ver- 
wickelten Frage  gerechtfertigt  erscheinen  lassen. 

Bursa  pharyngea  nannte  A.  F.  J.  C.  Mayer  (1840 — 42)  einen 
mitten  in  der  Schleimhaut  des  Rachendachs  über  dem  Keilbeinkörper 
gelegenen  Sack.  Er  sollte,  wie  auch  Tortual  (1846)  annahm,  mit  der 
Entwicklung  der  Keilbeinhöhle  in  Verbindung  stehen.  Luschka  liess  die 
Bursa  pharyngea  aber  aus  dem  Rachenabschnitt  des  Hypophysenganges 
entstehen.  Er  glaubte  das  auf  Grund  eines  einem  8  monatlichen  Fötus 
entstammenden  Präparats  annehmen  zu  dürfen.  —  An  diesem  nämlich 
l>efand  sich  im  Bereich  des  Rachendachs  in  der  Verbindungslinie  beider 
Karotiden  eine  Bursa  und  andererseits  vertiefte  sich  der  Boden  der  Sella 
tnreica  in  einer  Ausdehnung  von  5  mm.  Er  hielt  eine  Verbindung  dieser 
lieiden  Vertiefungen  durch  die  Schädelbasis  hindurch  für  sicher,  unterliess 
e*  aber,  beweisende  sagittale  Durchschnitte  anzulegen.  Luschka  sah  aber 
wohl  selbst  ein,  dass  die  vermutete  Verbindimg  keine  geradlinige  sein 
konnte,  denn  seine  Bursa  lag  nicht  an  der,  der  Sella  turcica  entsprechenden 
Stelle  des  Rachendachs,  sondern  weiter  nach  hinten  unten.  Trotzdem  blieb 
er  bei  der  Ansicht,  beide  Gebilde  dürften  zusammenhängen  und  schob 
diese  (von  ihm  präjudizierte)  Lageveränderung  auf  ungleiche  Wachstums- 
verhältnisse. Landzert  und  dann  Mögevand  acceptierten  Luschkas 
Deutung,  Dursy  und  Froriep  aber  machten  auf  die  Längendifferenz 
taider  Gebilde  aufmerksam  und  führten  auch  noch  andere  Gründe  gegen 
Luschkas  Theorien  an.  Suchannek  nun  fiel  durch  Zufall  ein  Präparat 
von  Persistenz  des  Hypophysenganges  bei  einem  4  jähr.  Mädchen  in  die 
Hände,  wo  das  fötale  Überbleibsel  (Hypophysengang)  schräg  von  hinten 
oben  nach  vorn  unten  den  Keilbeinkörper  perforierte  und  mit  der  Rachen- 
*-hleimhaut  kommunizierte,  während  die  sogen.  Bursa  pharyngea  in  der 
mittleren  Spalte  der  Rachentonsille  2  cm  weiter  nach  hinten  unten  lag. 
Üamit  waren  meines  Erachtens  ebenso  unwiderleglich  Luschka  und 
M^gevand  mit  ihrer  Anschauung  von  der  Entwicklung  der  Bursa 
I'Wvngea  geschlagen,  als  auch  eine  Existenz  der  letzteren  im  Sinne 
Mayers  und  Luschkas  überhaupt  in  Frage  gestellt.  Ich  machte  auf 
*e  grössere  Tiefe  des  Recessus  medius  aufmerksam,  der  der  mittleren  Spalte 
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der  kindlichen  Pharynxtonsille  entspräche,  bemerkte  aber  zugleich,  dass  auch 
die  seitlichen  Spalten  Bursae  bilden  könnten  und  dass  wir  es  in  der  Bursa 
pharyngea  des  Erwachsenen  mit  einem  pathologisch  umgestalteten  Gebilde 
zu  thun  hätten.  Ich  begründete  diese  Anschauungen  durch  Untersuchungen 
an  einem  grossen  Material,  schloss  mich  demnach  im  wesentlichen 
Schwabachs  un<J  Ganghofners  Ansicht  an,  von  denen  der  erstere 
die  Bursa  pharyngea  als  integrierenden  Bestandteil  der  Rachentonsüle  auf- 
gefasst  wissen  wollte,  die  ja  vielfachen  pathologischen  Prozessen  unter- 
liegen und  im  Lauf  der  Zeit  ein  höchst  mannigfaltiges  Aussehen  erhalten 
könne.  Auch  Killian  hält  die  Bursa  pharyngea  der  Erwachsenen  für 
ein  pathologisches  Gebilde,  meint  aber  doch,  dass  beim  Embryo  eine  echte 
Bursa  pharyngea  vorkäme.  Später  allerdings  sei  sie  deshalb  nicht  rnehr 
als  solche  erkennbar,  weil  sie  durch  ihre  Lokalisation  mitten  in  die  sich 
mit  und  über  ihr  entwickelnde  Rachentonsüle  zu  Hegen  käme.  —  Killian 
sieht  die  Bursa  embryonalis  also  für  eine  wahre  Ausstülpung  der 
Schleimhaut  an  und  lässt  sie  nicht  durch  mechanische  Vorgänge  in  ihrer 
Umgebung  zu  dem  werden,  was  sie  ist,  sondern  glaubt,  dass  sie  einem 
aktiven  Bildungsvorgang  ihre  Entstehung  verdanke.  Deshalb  huldigt  er 
auch  nicht  Schwabachs  Ansicht,  der  in  ihr  nur  einen  integrierenden 
Bestandteil  der  Rachentonsüle  sieht,  während  Tornwaldt  mit  grösserer 
Vorsicht  zwar  der  Luschka'schen  Definition  gedenkt,  aber  bis  auf 
weiteres  die  Bursa  nur  als  einfache  Einsenkung  der  Schleimhaut  am 
Rachendach  aufgefasst  wissen  wiü.  Leider  fand  Killian  die  für  Torn- 
wald  günstige  Bursa  embryonalis  kaum  in  der  Hälfte  der  untersuchten 
Fälle  deutlich  entwickelt.  Daher  erklären  sich  auch  die  differenten  Urteüe 
von  Luschka,  Dursy  und  Froriep.  Ferner  bekam  Killian  die 
Bursa  embryonalis  auch  erst  als  fertiges  Gebüde  zu  Gesicht  —  mit  der 
11.  Fötal woche  ist  sie  nämlich  entwickelt  und  Killians  jüngste  Embryonen 
entstammten  der  13.  Woche.  Die  Untersuchung  hat  somit  ihre  Lücken. 
—  Killian  verlangt  nun,  damit  man  am  Kinde  die  in  ihrer  Lage  total 
verwischte  Bursa  wieder  auffinde,  sagittale  Serieen  durch  diese  Gegend  des 
Rachendachs  verschiedenaltriger  Individuen  der  ersten  Jahre. 

Nach  Schwabach  und  Bresgen  fühlte  sich  Ziem,  ohne  selbst 
anatomische  Untersuchungen  angesteUt  zu  haben,  veranlasst,  in  einer 
jedem  Anstand  spottenden  Weise  Tornwalds  Auslassungen  anzugreifen, 
ein  Versuch,  dem  Pol  che  n  wirkungsvoll  begegnete.  Pölohen  wies  auf 
die  durch  die  anatomische  Konfiguration  der  Teüe  gebildete  Fossa  navicularis 
hin  (die  man  namentlich  an  der  atrophischen  Rachendachschleimhaut  gut 
sieht  —  Referent)  die  ebenso  wie  die  selten  vorkommende  Fossa  pharyngea 
(Kafemann)  dem  Grunde  der  Bursa  pharyngea  zum  Ansatz  dienen. 
Kafemanns  Recessus  osseus,  von  dem  schon  Pölchen   spricht,  eine  in 
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den  Knochen  der  Basis  cranii  eindringende  Fortsetzung  des  Recessus 
pharyngis  fibrosus,  wie  er  sich  namentlich  auch  im  Anschluss  an  Cysten 
entwickelt,  ist  trotz  seiner  Inkonstanz  ja  gar  nicht  ein  so  auffälliger  Befund. 
Nach  Analogie  anderer,  an  unnachgiebigen  Stellen  straff  angehefteter 
sekreterfüllter  Recessus  und  Cysten  wird  durch  derartige  Bildungen  selbst 
ein  widerstandsfähiger  Untergrund  wie  die  Massa  fibrosa  oder  die  Basis 
cranii,  falls  der  Druck  des  retinierten  Sekrets  Jahre  lang  stattfindet,  zur 
lokalen  Rarefikation  gebracht  werden  können.  Weitere  Schlüsse  sind  aus 
«lern  in  therapeutischer  Beziehung  ja  recht  wertvollen  Befund  von  Kaf  e- 
mann  bei  der  Inkonstanz  des  Gebildes  und  mit  Rücksicht  auf  die  bis- 
herigen Forschungen  in  anatomischer  Beziehung  nicht  zu  machen,  zumal 
auch  Anatomen  wie  Kostanecki  sich  von  der  sekundären  (patholog.) 
Bildung  der  Bursa  pharyngea  adultorum  (im  Sinne  Schwabachs  und 
Suchanneks)  durch  eigene  Anschauung  überzeugen  konnten.  Letzterer 
schlägt  deshalb  auch  vor,  die  Bursa  pharyngea  adultorum  im  Gegensatz 
zur  Bursa  embryonalis  (Killian),  »Pseudobursa«  (Suchannek)  zu  nennen. 
—  Die  Anschauung  der  Mehrzahl  der  modernen  Rhinologen  gipfelt 
momentan  in  der  einfachen  Annahme  eines  „Recessus  medius" 
der  Rachentonsille  und  seiner  krankhaften  Veränderungen. 

Escat  (41)  hat  auch  die  Rosenmüller'schen  Gruben,  in  die  hinein 
sich  Ausläufer  der  Rachentonsille  erstrecken,  zum  Gegenstand  näherer  Be- 
trachtung gemacht  und  unterscheidet,  je  nach  der  Tiefe  und  Konfiguration 
dieser  Recessus  laterales  (Ganghof  ner  —  im  Vergleich  zum  Recessus  medius 
Tonsillae  pharyngeae)  mehrere  Typen.  Ich  halte  diese  Differenzierungen 
für  ziemlich  überflüssig,  denn  es  ist  bekannt,  dass  bei  chronischem 
Retronasalkatarrh  diese  Gegend  genau  denselben  Veränderungen  unterliegt, 
wie  die  Rachentonsille.  Es  werden  daher  eine  Teilung  der  Rosenmüller- 
*hen  Gruben  in  zwei  und  mehr  Fächer,  sowie  Verwachsungen  und  Strang- 
Bildungen  an  und  für  sich  nichts  Auffälliges  darbieten.  Nur  wird  durch 
Etablierung  strafferer  Narbenzüge  der  Tubenknorpel  leicht  permanent  an 
die  hintere  Rachenwand  gezogen  und  dadurch  ein  bleibendes  Offenstehen 
der  Tube  mit  lästigen  Sensationen  der  Gehörssphäre  veranlasst. 

Ein  wirkliches  Verdienst  Roses  (152)  ist  es,  einer  Anschauung  ein  Ende 
gemacht  zu  haben,  die  bisher  die  allermeisten  Fachkollegen  vertraten  —  ich 
meine  die  über  das  Wesen  und  Zustandekommen  des  Passavant 'sehen 
Wulstes.  Passavant  wollte  bei  Gaumendefekten  häufig  in  der  Gegend 
des  M.  constrictor  phar.  sup.  eine  starke  Aufwulstung  der  hinteren  Rachen- 
wand beobachtet  haben  und  S Ursen  vindiziert  diesem  Wulst,  den  er  für 
den  Ausdruck  einer  Kontraktion  des  Constr.  phar.  sup.  hält,  eine  gewisse 
Bedeutung  und  vikariirende  Funktion  bei  Aufhebung   der  Thätigkeit  der 
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Gaumenheber  in  Fällen  von  Gaumenspalte  und  wies  nach:  »der  Constrict. 
phar.  sup.  hat  weder  unter  normalen  noch  pathologischen  Verhältnissen 
irgend  welchen  Einfluss  auf  die  Sprachbildimg.  Der  Passa  van  t' sehe 
Wulst  steht  zu  ihm  in  keiner  Beziehung,  denn  er  ist  nichts  weiter 
als  eine  ringförmige  Schleimhautfalte,  formiert  durch  kräftige 
Kontraktion  der  Palato-  und  Stylopharyngei.  — 

a)  Missbildungen  des  Rachens. 

Die  der  Pars  nasalis  oder  oralis  pharyngis  angehörigen  kongenitalen 
Tumoren  sind  nach  Arnold  entweder  aus  verirrten  Keimen  desselben 
Individuums  und  zwar  1.  zur  Zeit  der  Entwicklung  der  Mundrachenhöhle, 
2.  der  Bildung  der  Hypophyse,  3.  der  Umwandlung  der  1.  Kiemenspalte 
entstanden  [=  autochthone  Tetotome  ohne  deutlich  fötale  Organe 
(zeugungsähnlichen  Inhalt)]  oder  sie  stellen  parasitäre  Doppelmissbildungen 
dar  [=  heterochthone  Teratome].  Nur  von  den  ersteren  sind  in  den  letzten 
Jahren  Beispiele  bekannt  geworden.  Sie  (d.  h.  die  autochthönen  Teratome) 
sind  je  nach  dem  grösseren  Anteil  des  Ekto-  oder  Entoderms  bald  mit 
haartragender,  papillenhältiger  (Chapoy)  oder  papillenloser  Haut  (Grad enigo) 
(nebst  ihren  Bestandteilen),  bald  mit  normaler,  Zylinderzellen  tragender 
Schleimhaut  (Drüsen,  resp.  cystisch  degenerierte  Drüsen  etc.)  überzogen. 
—  Ausserdem  enthalten  sie  noch  alle  möglichen  Gewebsbestandteile  : 
adenoides  Gewebe,  gewöhnliches  Bindegewebe  und  Fettgewebe,  hyalinen 
(Conitzer)  oder  Netzknorpel  (Kafemann).  Sie  sind  bei  der  Geburt 
entweder  klein  angelegt  und  werden  erst  später  bemerkt,  resp.  hinderlich 
oder  bereiten  von  vornherein  ihrem  Besitzer  Dyspnoe  und  Erstickungs- 
anfälle. —  In  letzterem  Falle  sind  durch  sie  mitunter  weitere  Entwicklungs- 
hemmungen (Gaumenspalten)  veranlasst  oder  Fehler  [Verbiegungen  der 
Schädelknochen,  Obliteration  der  Tuba  (Schmidt)].  Ja,  diese  Tumoren 
können  bis  ins  Cavum  cranii  hineinragen  (Schmidt). 

Kongenitale  Spalt-  oder  schlitzförmige,  auch  rundliche  Defekte  in  den 
Gaumenbögen  oder  im  Gaumen  stellen  Kiemengangsfisteln,  kleinste  Tumoren 
ebendaselbst  Abschnürungen  der  Kiemenbögen  (Hajek,  Landgraf, 
Herzfeld,  Seifert,  Hamilton)  dar.  Ein  kleiner  von  Landgraf  be- 
schriebener Tumor  ist  wohl  auch  als  Tonsilla  succenturiata  zu  deuten. 

Die  mehrfach  beschriebenen  Pharynxdivertikel  gehörig  ihrer  Entstehung 
nach  gruppiert  und  ihnen  die  richtige  Ursprungsstelle  angewiesen  zu  haben, 
ist  das  Verdienst  Kostaneckis.  Danach  gehören  die  Fälle  von  Vir cho w, 
Zuckerkandl  (Recessus  salpingopharyngeus),  Kirchners,  Brösickes, 
der  1.  Kiemenfurche,   das  Pertik'sche  Divertikel1),   die  Fossa  supraton 

i)  In  den  3  neuen  Fällen  von  M.  Schmidt  präsentierte  sich  dieses  Divertikel  als 
Tasche  hinter  dem  strangartigen  hinteren  Tubenwnlst,  der  einmal  sich  bis  aufs  Rachendach 
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sülaris  Watsons,  Neuhof  ers  und  Seh  rotte  rs,  sowie  die  überwiegende 
Mehrzahl  der  vollständigen  und  innern  unvollständigen  Halskiemenfurchen 
der  2.  Kiemenfurche  an. 

Als  zur  3.  und  vorderen  Kiemenfurche  gehörig  ist  wohl  Wheelers 
innere  unvollständige  Fistel  anzusehen.  Die  Bursa  pharyngea  embryonalis 
(Killian)  und  die  Pseudobursa  resp.  Recessus  medius  tonsillae  pharyngeae 
(Suchanne k)  stehen  ausser  Konnex  der  Kiemenfurchen  (Virchows  Archiv 
1890).  

Ein  eigentümliches  Aussehen  erhielt  der  Nasenrachenraum  in  3  Fällen 
Majors  durch  einen  excessiv  ausgebildeten  Vomer,  der  bis  an  die  hintere 
Wand  reichte  und  dadurch  die  Pars  naeaJis  pharyngis  in  zwei  nahezu 
gleiche  Teile  schied  (cfr.  auch  frühere  Fälle  von  Macken zie -Baltimore 
und  Photiades-Konstantinopel)  [Mayor  Montreal  Med.  Journ.,  Dec.  1889]. 

b)  Entzündungen. 

An   den   «Anginen»    beteiligt   sich  bald  dieser,  bald  jener  Teil  des 
Wald  ey  er 'sehen  Rachenrings.    Am  häufigsten  ist  das  mit  den  Gaumen- 
mandeln der  Fall.    Würde  man  sich  aber  in  jedem  Fall  die  Mühe  nehmen, 
auch  die  Zungenbalgdrüsen,  die  Plica  salpingopharyngea  und  die  Luschka- 
sche  Tonsille  zu  untersuchen,   dann  würden  sich  die  Anschauungen  über 
die  Lokalisation  der  Anginen  noch  wesentlich  vertiefen.  —  Halten  wir  uns 
aber  vorzüglich  an  die  Gaumenmandeln  als  der  am  besten  studierten  Ört- 
lichkeit (seitens  der  pathologischen  Anatomen).    Dem  Begriff  der  rheu- 
matischen   Angina    begegn en    wir    hauptsächlich    bei    ausländischen 
Autoren,  während  deutsche  Forscher  allenfalls  eine  gichtische  Angina  hier 
und  da  zulassen  (Niemeyer)  —  und  warum  sollten  auch Uratablagerungen 
in  der  Rachenschleimhaut  vorkommen  —   aber  gegen  die  Existenz   einer 
rheumatischen  (Erkältungs!)  Angina  sich  skeptisch  verhalten.     Hatte  näm- 
lich schon  Fiedler  (45),  der  regelmässig  bei  Patienten  mit  akutem  Gelenk- 
rheumatismus   den    Rachen    inspizierte,    Reizimg,    Rötung    und    diffuse 
Schwellung   der  Mandeln   konstatiert,   so  wurde  späterhin   in  Bestätigung 
dieser  Befunde  von  Roos  (145a)  und  Bus s  (19)  ein  unleugbarer  Zusammen- 
hang gewisser  Anginen  mit  akutem  Gelenkrheumatismus  fixiert.  —  Das 
Resultat  gipfelte  etwa  in  folgendem  Passus:    «Eine  rheumatische  Angina 
existiert  nicht.    Dieselbe  ist  vielmehr  der  Ausdruck  einer  primären  Lokali- 
sation   des,    hinterher   den   ganzen   Organismus   infizierenden  aber  haupt- 
sächlich an   den  Gelenken  durch  entzündliche  Erscheinungen  sich  mani- 
festierenden   Virus.      Es   besteht   also   eine   gewisse   Analogie    mit    einer 

fortsetzte  and  anter  Bildung  eines  gothischen  Bogens  mit  dem  der  anderen  Seite 
iwammenstiess.  (Archiv  f.  Laryng.,  Bd.  I). 
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Pyämie.  Man  könnte  sie  eine  abgeschwächte  Pyämie  nennen.  —  Die  ätio- 
logische Einheitlichkeit  geht  dem  Leiden  ab  (bisher:  »Staphylo-Streptokokken, 
Fränkels  und  Weichselbaums  Diplokokken«).  Noch  sind  zu  wenig 
Fälle  genau  beschrieben,  um  über  die  anatomische  Form  Genaueres 
angeben  zu  können.  Die  rheumatische  Angina  kann  aber  als  verkappte 
Ang.  lacun.  auftreten.  Vielleicht  ist  sie  auch  gar  nur  mit  ihr  zu  inden- 
tifizieren  und  es  sind  nur  gewisse,  die  Allgemeininfektion  begünstigende 
Momente  vorhanden.  Bis  zur  sicheren  Entscheidung  dieses  Punktes  wird 
man  aber  die  bereits  von  Cäsar  Boeck  1877,  dann  von  B.  Franke  1  1SS6 
zur  Infektionskrankheit  gestempelte  Angina  lacunaris  ohne  hinzutretende 
Gelenkerscheinungen  gesondert  betrachten.  —  Auch  sie  entbehrt  einer 
einheitlichen  Ätiologie.  Die  bereits  genannten  pathogenen  Mikroben  und 
auch  noch  Pneumokokken  werden  als  Krankheitserreger  beschuldigt. 
Einem  infektiösen  Ursprung  verdankt  auch  die  im  Gefolge  von  Operationen 
in  der  Nase  auftretende  Tonsillitis  lacunaris  ihren  Ursprung  und  zwar 
vermutlich,  wie  sich  das  aus  Hark  es  Sektionsbericht  ergibt,  durch 
direktes  Einfliessen  des  ansteckenden  Nasensekrets  in  den  Rachen. 

Von  weittragendster  Bedeutung  wurde  die  Entdeckung  der  durch 
Löfflers  Bazillen  hervorgerufenen  (als  diphtherisch  bezeichneten),  aber 
als  Angina  lacun.  simpl.  imponierenden  Entzündung  (Fe er,  E.  Meyer 
u.  a).  Ihre  Diagnose  ist  eine  lediglich  bakteriologische.  Umgekehrt  wollen 
die  Bakteriologen  diejenige  Angina,  die  man  dem  ganzen  Aussehen  und 
Verlauf  nach  als  diphtherische  bezeichnen  muss,  nicht  als  solche  gelten 
lassen,  sofern  die  Löf fleischen  Bazillen  fehlen.  Escherich  unterscheidet 
an  diesen  »Diphtheroiden«  (43)  mehrere  Formen:  «Eine  Angina  lacunaris 
pultacea«  mit  breiigweissen  Massen  in  den  Lakunen  oder  der  Abscheidung 
gelblicher  Tropfen  verbunden,  sodann  das  oft  epidemische  Streptokokken- 
diphtheroid  mit  eventuell  konsekutivem  Scharlachexanthem. 

Den  sicheren  Boden  der  histologischen  Untersuchung  betraten  aber 
erst  Sokolowski  und  Dmochowski  (171).  Sie  weisen  der  Tonsillitis 
lacunaris  unter  ausdrücklicher  Verwerfung  der  Bezeichnung  «follicularis» 
eine  Sonderstellung  ein.  Dazu  gibt  die  Abscheidung  von  Fibrin,  das  mit 
Lymphocyten  und  zahlreichen  Diplo-  und  Streptokokken  zusammen  die 
Krypten  erfüllt  oder  einen  pseudomembranösen  Überzug  an  der  Mündung 
der  Lakunen  formiert,  vor  allem  Anlass.  Deshalb  halten  Sokolowski 
und  Dmochowski  die  Bezeichnung  Tonsillitis  lacunaris  pseudomem- 
branacea  für  zutreffender.  Die  übrigen  von  Sokolowski  und  Dmochowski 
untersuchten  Tonsillitisformen  stehen  meist  in  Beziehung  zu  der  sogen. 
Hypertrophia  tonsillarum.  Die  dabei  eintretende  Vergrösserung  und  Ver- 
mehrung der  Bälge  (Follikel)  führt  zur  Verengerung  des  Kryptenlumens 
und,  da  das  innerhalb  der  Lakunen  sich  abschilfernde  Epithel  zusammen 
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mit  den  durchwandernden  Leukocyten  sich  dann  schlecht  entleeren  kann, 
wird  es  zu  Reizungen  Anlass  geben  und  das  Krankheitsbild  der  Tonsillitis 
chronica  desquamativa  mit  Pfropfbildung  erzeugen.  —  Aus  dem  Lumen 
der  Krypten  gedrängt  werden  diese  Pfropfe  aber  erst  infolge  einer  akuten 
Exacerbation  dieses  (sonst  von  nur  unwesentlichen,  klinischen  Erscheinungen 
begleiteten)  Leidens.  Sind  die  Kryptenlumina  verwachsen,  so  kann  der 
Anschein  einer  follikulären  Tonsillitis  erweckt  werden,  da  hier  der  Pfropf 
subepithelial  Hegt.  Nach  Einschmelzung  dieser  dünnen  Decke  aber  wird 
dann  schon  die  Sondenuntersuchung  über  den  wahren  Sachverhalt  auf- 
klären. Eine  follikuläre  Tonsillitis  gibt  es  in  Wirklichkeit  nicht.  Die 
scheinbar  follikulären  Exsudationen  sind  am  Austritt  (durch  superfiizelle 
Verwachsung  des  Kryptenlumens)  gehinderte  lakunäre  Pfropfe  =  Tonsillitis 
desquamativa  exacerbata. 

Die  vorwiegende  Lokalisation  der  Tonsillitis  phlegmonosa 
(Angina  p.),  die  ich  manchmal  im  Anschluss  an  eine  Tonsillitis  lacunaris 
oder  auch  simpl.  entstehen  sah,  ist  nach  0.  Chiar  i  (22)  das  spatium  pharyngo- 
rnaxillare  (Zuckerkandl-Lienhardt).  Manchmal  schreitet  sie  längs 
des  M.  pterygoid.  int.  und  des  Sternocl.  m.  fort.  Metzner  (118)  sah  in 
einem  Fall  von  Mischinfektion  durch  Staphylo-  und  Streptokokken  die 
Eiterung  aufs  Mediast.  ant  und  .  postic.  fortkriechen.  Lethaler  Ausgang 
durch  Pleuritis  duplex.  —  Ausser  den  bekannten  pyogenen  Bakterien 
figuriert  gelegentlich  auch  das  Bact.  coli  comm.  als  Erreger  (Widal). 

Pharyngitis  fibrinosa.  Ob  die  bisher  fast  nur  bei  Influenza 
beobachtete  und  gelegentlich  durch  ihre  Rezidivfähigkeit  und  ihre  dadurch 
bedingte  Chronizität  auffallende  (Onodi  (130)  Pharyngitis  fibrinosa  wirklich 
zu  den  benignen  Affektionen  gehört,  muss  noch  durch  weitere  Fälle  er- 
wiesen werden.  —  In  Röthis  Praxis  (148)  war  ein  Patient  zugleich  an 
Erythema  nodosum  erkrankt.  Möglicherweise  handelte  es  sich  um  sekundäre 
Hautmetastasen,  die  durch  accessorische  pathogene  Mikroben  von  den  fibri- 
nösen Herden  aus  entstanden  waren.  Eine  Punktion  der  Knoten  mit 
nachfolgender  bakteriologischer  Untersuchung  des  Sekrets  hätte  die  Genese 
«lieser  Erscheinung  jedenfalls  geklärt. 

Als  Fibrininfiltration  dokumentiert  sich  ein,  dem  eben  genannten 
wohl  ziemlich  gleichwertiger,  auch  bei  Influenza  vorkommender  Prozess 
[5  Fälle  —  R<5thi  4  (144),  Tschudi  1  (197)],  nur  dass  das  Epithel  über 
die  zahlreichen,  disseminierten,  hirsekorngrossen,  fibrinösen  Exsudate  intakt 
hinüberzieht.  Die  Infiltration  erfolgt  subepithelial  nur  in  ganz  dünner 
Schicht;  das  beweisen  die  ganz  seichten,  restierenden  Erosionen,  die 
nach  2  (Tschudi),  8 — 10  Tagen  (Rethi)  entstehen  und  schnell  heilen. 
Referent  (nicht  publiziert)  sah  einen  ähnlichen  Fall  von  diffuserer  Aus- 
breitung ausserhalb   der  Influenzaperiode.     Der  Sitz  der  Affektion  war  in 
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diesem  Fall  die  hintere  Rachen  wand.  R^thi  und  Tschudi  sahen  auch 
Velum,  Gaumenbögen,  Tonsillen  und  die  Nasenschleimhaut  von  den 
Infiltrationen  okkupiert. 

Diphtherie. 

Die  Auffassung  Bretonneaus,  der  den  anatomischen  und  klinischen 
Begriff  der  Diphtherie  zu  kombinieren  suchte,  ist  im  Lauf  der  Zeit  so 
wesentlich  modifiziert  worden,  dass  nicht  nur  Kliniker  (Senator)  sondern 
auch  Anatomen  (Orth)  eine  Trennung  des  Begriffs  in  klinische  und 
anatomische  Diphtherie  vorschlugen.  —  Senator  empfahl  direkt  eine 
andere  Nomenklatur:  «Synanche  contagiosa».  Mit  Recht,  denn  Anginen 
und  Formen,  bei  denen  es  nie  zur  Bildung  einer  dty&iqa  kommt  (z.  B.  der 
Fall  Baginskys  — phlegmonöse  Angina  mit  Löffler  'sehen  Bazillen  (72)  wird 
man  doch  nie  mit  der  Bezeichnung  Diphtherie  belegen  dürfen.  —  Es  steht 
aber  nichts  im  Wege,  die  aus  verschiedensten  Ursachen  (physikalischen 
und  mikrobiellen)  an  den  verschiedenen  Schleimhäuten  (Darm,  Blase, 
Uterus)  entstehenden  und  mit  häufigen  Auf-  oder  fibrinösen  Eiolagerungen 
verbundenen  Prozesse 'im  rein  anatomischen  Sinne :  «Kroup  oder  Diphtherie 
zu  nennen  (sofern  nicht  der  Löffler 'sehe  Bazillus  als  Ursache  dabei  in  Frage 
kommt. 

Anders  ist  es  mit  dem  jetzt  modifiziert  aufgefassten  Bretonneau- 
schen  Rachenleiden,  der  Synanche  contagiosa. 

Bretonneau  legte  eben  nur  die  markantesten  Formen  fest, 
während  die  leichteren  erst  später  (aber  noch  vor  Löffler)  bekannt  wurden. 
Nur  war  die  Diagnose  Angina  diphtherica,  Diphtheria  catarrhalis  früher 
erst  nach  Ablauf  der  gar  nicht  hervorstechenden,  lokalen  Verhältnisse 
möglich,  wenn  die  bekannten  Lähmungeu  sich  einstellten,  während  Löffler 
seine  Diagnose  schon  ganz  früh  bei  eventuell  gar  nicht  charakteristischen 
Schleimhautanomalieen  stellt.  Behält  nun  Löffler  auch  für  die  Folge 
Recht,  so  dürfte  sich  auch  die  Bezeichnung  «Löffler'sches  Leiden» 
•empfehlen.  —  Doch  hat  die  Diskussion  (72)  über  Hansemanns  Vortrag 
(Diphtherie-Diskussion)  noch  keineswegs  eine  befriedigende  Übereinstimmung 
-der  Ansichten  über  Löfflers  Entdeckung  und  ihre  Konsequenzen  gezeitigt. 
—  Als  eine  wichtige  Stütze  für  die  ätiologische  Bedeutung  des  Löffler- 
schen  Bazillus  wird  nicht  allein  die  Häufigkeit  (mehrere  Forscher  sprechen 
von  Konstanz)  des  spezifisch  mikrobiellen  Befundes  genannt,  sondern  auch 
-der  Eintritt  von  Lähmungen  bei  künstlich  mit  spezifischem  Toxin  behandelten 
Tieren  (Roux-Yersin-Aronsohn).  Hansemanns  Einwurf ,  dass  dies 
bei  Tieren  auch  unter  dem  Einfluss  anderer  Bakterien  erfolge,  bedarf  noch 
weiterer  Prüfungen,  zumal,  ob  diese  Lähmungen  wirklich  immer  so  typisch 
wie  die  postdiphtheritischen  eintreten.    Auch  wäre  dann  der  Rückschluss 
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gestattet,  dass  man  beim  Menschen  doch  auch  vice  versa  unter  dem 
Einfluss  anderer  Bakterien  Lähmungen  erwarten  dürfte.  Bisher  ist 
darüber  nichts  bekannt. 

Dringt  nun  der  Lö ff ler' sehe  Bazillus  wirklich  nur  ausnahmsweise 
in  die  Schleimhaut  ein  ?  Diese  Frage  wird  meist  bejahend  erledigt ;  in  der 
That  findet  man  ihn  fast  nur  in  den  Membranen.  Während  ihn  einzelne 
aber  nur  in  der  ersten  Zeit  des  Krankheitsverlaufs  konstatierten  und  mehr 
bei  den  reineren  Formen,  züchteten  ihn  andere  zu  jeder  Zeit  und  auch  bei 
septischer  Diphtherie  [Baginsky  (33)]. 

Ritter  (150)  lässt  ein  anfängliches  Eindringen  des  Bazillus  in  die 
Schleimhaut  zu.  Sehr  bald  entledigt  sich  aber  der  Organismus  seiner 
durch  einen  reaktiven  Exsudatstrom,  der  den  Mikroben  auf  die  Oberfläche 
spült.  Dieser  Selb^tbefreiungstheorie  des  Organismus  huldigt  auch  Oertel 
(132),  der  ausserdem  ausdrücklich  hervorhebt,  der  Löffle r' sehe  Bazillus 
dringe  selbst  nie  in  den  Organismus  ein.  —  Frosch  und  Schottelius 
fanden  ihn  aber  in  den  inneren  Organen. 

Von  Hansemann  (72)  wird  auch  die  Analogie  der  (tierischen)  experi- 
mentell erzeugten  Löfflerschen  Krankheit  mit  der  menschlichen  Diphtherie 
bestritten.  —  Dagegen  ist  anzuführen,  dass,  wenn  es  beim  geimpften  Tiere 
auch  nur  zu  kroupösen  Ausscheidungen  kam,  solche  doch  auch  als  eine 
Form  der  Synanche  contagiosa  humana  existieren.  Dazu  kämen  die  auch 
beim  Tier  beobachteten  sekundären  Lähmungen,  deren  Spezifizität  freilich 
Hansemann  auch  bestreitet  — 

Erschwert  wird  allerdings  die  Beurtheilung  der  lokalen  und  allgemeinen 
Wirkung  des  Löffler 'sehen  Bazillus  auf  den  Organismus  durch  die  häufigen 
Mischinfektionen  (namentlich  mit  Streptokokken).  Freilich  sieht  man  die 
reinen  Streptokokkendiphtherieen  im  allgemeinen  für  harmlos  an ;  bösartiger 
gestalte  sich  das  Leiden  erst  durch  Hinzutreten  des  Löffler 'sehen  Bazillus, 
aber  —  einmal  fehlt  es  noch  zur  Entscheidung  dieser  Frage  an  weiteren 
Nachprüfungen  und  dann  werden  Stimmen  laut,  die  dem  Streptokokkus 
den  Hauptanteil  an  dem  Zustandekommen  der  Nekrose  zuschreiben.  Hoffen 
wir  auf  eine  baldige,  Kliniker  und  Anatomen  gleich  befriedigende  Klärung 
der  Frage.  — 

c)  Spezifische  Entzündungen  des  Rachens. 

Eine  primäre  Nasenrachenraum  tuberkulöse  möchte  Dmochowski 
(36)  nicht  für  ganz  ausgeschlossen  erklären,  meist  entwickelt  sie  sich  aber 
sekundär  durch  Infektion  mit  Sputum,  das  bei  mangelhaft  schliessendem 
Velum  durch  Hustenstösse  in  die  Pars  nasalis  phar.  getrieben  werden 
könnte.  Für  chronische  Fälle  will  Dmochowski  auch  den  Infektions- 
modus, den  Baumgarten  für  den  fast  ausschliesslich  zutreffenden  erklärt 
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(Verschleppung  der  Bazillen  auf  dem  Blut-  oder  Lymphwege)  zulassen.  — 
Die  tuberkulösen  Ulcera  lokalisieren  sich  am  häufigsten  an  der  Übergangs- 
stelle des  Fornix  pharyngis  in  die  hintere  Rachenwand,  am  Gewölbe  selbst 
[cfr.  auch  den  Fall  des  Referenten  (172)],  an  der  Tonsill.  tubaria  und 
fossa  Rosenmülleri.  Die  mikroskopischen  Bilder  glichen  denen  bei  Gaumen, 
tonsillentuberkulose  (s.  d.).  Die  Drüsen  sah  Dmochowski  nicht  selb- 
ständig erkrankt,  sondern  nur  in  Verbindung  mit  benachbarten  Herden. 
Ohne  Bazillenfärbung  vermutet  man  kaum  die  Erkrankung  der  Drüsen.  — 

Manchmal  verläuft  eine  Rachentonsillentuberkulose  ganz  latent  und 
wird   erst  bei  mikroskopischer  Untersuchung  entdeckt  [Lermoyez  (103)1. 

Die  Häufigkeit  des  Vorkommens  der  Gaumen  tonsillentuber- 
kulose bei  Phthisikern,  auch  wenn  sie  klinisch  undiagnostizierbar  und 
makroskopisch  nicht  nachweisbar  ist,  wird  durch  Strassmann  (194) 
Dmochowski  (34)  und  Schlenker  [Hanau]  (184)  zur  Genüge  demon- 
striert. Der  tuberkulöse  Prozess  beginnt  aber,  wie  man  das  ja  aus  den 
örtlichen  und  mechanischen  Verhältnissen  beim  Schluckakt  versteht,  weniger 
an  der  Oberfläche  als  in  den  Krypten.  Sie  sind  ja  auch  als  Mikrobeu- 
reservoirs,  besser  Mikrobenfallen  bekannt.  Dmochowski  möchte  ausser- 
dem einer  nach  dem  Schluckakt  auftretenden  Saugwirkung  der  vorher 
zusammengedrückten,  dabei  ausgepressten  und  sich  dann  wieder  diktierenden 
Krypten  einige  Bedeutung  zuschreiben.  Die  eigentliche  Invasion  der 
abgefangenen  Bazillen  kann  nun  durch  das  dünne  Epithel  des  Fundus 
der  Krypten  sich  natürlich  viel  leichter  vollziehen,  ganz  abgesehen  von 
den,  diesen  Vorgang  begünstigenden  Katarrhen,  die  das  Epithel  lockern 
und  zur  Abstossung  bringen.  Aber  schon  unter  physiologischen  Ver- 
hältnissen sind  dem  Eindringen  der  Mikroben  Strassen  durch  die  Konti- 
nuitätstrennung des  Epithels  bei  der  Leukocytenemigration  (Stöhr)  vorge- 
zeichnet. Man  wird  also  trotz  eingetretener  Infektion  des  Gewebes  nicht 
immer  reaktive  Erscheinungen  seitens  des  Epithels  verlangen  dürfen,  wenn 
diese  auch  vielfach  nachweisbar  sind.  So  fand  Dmochowski  Karyo- 
kinesen,  später  Absterbeerscheinungen,  mangelhafte  Kernfärbung,  Trübung 
des  Zellprotoplasmas  und  Desquamation  des  Epithels  in  Streifen.  Neben 
der  gewöhnlichen,  überall  beschriebenen  Form  der  Mandeltuberkulose  kon- 
statierte Dmochowski  auch  noch  eine  zweite  wichtige,  wenn  auch 
seltenere,  die  diffuse.  Sie  etabliert  sich  unter  dem  Bild  einer  einfachen 
Entzündung,  ist  aber  durch  massenhafte  Bazilleninvasion  charakterisiert 
und  kann  bei  Abwesenheit  charakteristischer  Epitheloidtuberkel  und  Riesen- 
zellen nur  durch  den  Bazillennachweis  eruiert  werden.  Bei  der  ge- 
wöhnlichen Form  entstehen  die  ersten  Tuberkel  in  den  Sinus  der  Lymph- 
knötchen,  erst  später  bei  vorgeschrittenem  Erkrankungsprozess  wird  auch 
das   interfollikuläre    Gewebe   von    kleinzelliger    Infiltration    mit    Bazillen- 
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kolonien  im  Zentrum,  also  nicht  typischen  Tuberkeln  durchsetzt.  Die 
weitere  Verbreitimg  nach  den  Halsdrüsen  hin,  eine,  wie  wir  später  erfahren, 
hochwichtige  Beobachtung  geschieht  auf  dem  Wege  der  Lymphbahnen 
innerhalb  derer  sich  die  Bazillen  in  förmlichen  Reinkulturen  vorfinden. 
Das  Epithel  der  Krypten  wird  entweder  primär  von  aussen  zerstört  oder 
es  schliesst  sich  seine  Korrosion  an  die  im  Gewebe  abspielende  Verkäsung 
der  subepithelialen  Follikel  an. 

Die  Zungenbalgdrüsen    erkranken   auch,   aber    nicht  so  oft  wie   die 
Gaumen-Tonsillen.    Die  Infektion  erfolgt  ebenfalls  durch  das  bazillenhaltige 
Sputum  (Strassmann,  Dmochowski).    Schlenker  (Hanau)  suchte  der 
Anschauung  von  der  Bedeutung  der  Gaumen-Tonsillen  als  Einpangspforte  für 
den  Tuberkel-Bazillus  und  dem  Zusammenhang  der  Tonsillentuberkulose  mit 
descendierender  Halsdrüsentuberkulose  eine  noch  breitere  Basis  zu  verschaffen, 
was  ihm  auch  vortrefflich  gelungen  ist.    Bekannt  war  ja  die  beim  Schwein 
(Scrofa)   spontan  vorkommende  Kombination   von  Mandeltuberkulose  und 
tuberkulösen    Halslymphomen,    ein    Bild,    das    experimentell    Orth    und 
Baumgarten  an  anderen  Tieren  erzeugten  und  das  letzterer  für  ein  der 
menschlichen    Drüsentuberkulose    ganz    ähnliches    erklärte,    nur    ist,    wie 
Schlenkers  Kasuistik  lehrt,  die  Fütterungstuberkulose  viel  seltener  als  die 
Sputuminfektion.      Am    allerwenigsten    plausibel    erscheint    Schlenker 
(Hanau)   die  Anschauimg  Roths,   der   eine  Einwirkung  bazillenhaltigen 
Staubes  annimmt.    (Referent  meint  aber  —  man  solle  doch  bei  der  Häufig- 
keit einer  fehlerhaften  Mundatmung  [Rachentonsillenhypertrophie]   diesen 
Infektionsmodus  nicht  ganz  beiseite   setzen!)    Es  kommt  aber  auch  des- 
cendierende   Halsdrüsentuberkulose   ohne  Tonsillenerkrankung  vor.     Dies 
beruht  nach  Schlenker  auf  drei  Möglichkeiten.    Entweder  ist  die  Tonsillen- 
erkrankung  ausgeheilt,  oder  die  Bazillen  sind  durch  die  Lymphwege  der 
Mandel,  ohne  sie  zu  infizieren,  gewuchert  resp.  verschleppt  (das  wäre 
nicht  unerhört  nach  den  Erfahrungen  Weseners  und  Camets),  oder  die 
Infektion  ging  von  einer  nicht  untersuchten  Stelle  des  adenoiden  Gewebes 
am  Halse  oder  der  Nase  aus.    Wenn  Schlenker  diese  letztere  Eventualität 
al)er  für  so  fern  liegend  hält,  so  möchte  der  Referent  doch  daran  erinnern, 
dass  die  Plica  salpingopharyngea,  von  der  wir  ja  wissen,  dass  sie  z.  B.  bei 
lacun.  Angina  recht  häufig  befallen  wird,  mindestens  ebenso  innig  mit  dem 
Sputum  beim  Schlucken,  Würgen   und  Husten  in  Berührung   kommt  wie 
die  Tonsillen.     Auch  sind  die  Zungenbalgdrüsen.   wie  Schlenker  selbst 
sagt,  weniger-  und    die    Rachentonsille  (cfr.   oben  Lermoyez)   fast   gar 
nicht  untersucht.    Jedenfalls  ist  durch   Schlenkers  Arbeit  das 
Wesen   der  Scrofulose   als   einer  Form  der  Tuberkulose  mit 
ganz    bestimmtem    Invasionsmodus    weiterhin    geklärt.      In 
Bestätigung    dieser    wichtigen    Befunde    erklärt    Krückmann  (91)    in 
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allen  Fällen  von  Halsdrüsentuberkulose  —  Tonsillentuberkulose  kon- 
statiert zu  haben.  Ausserdem  fand  er  in  Fällen  von  gesunder  Beschaffen- 
heit der  Halsdrüsen,  wo  aber  bei  besonders  vorgeschrittener  bazillärer 
Lungenaffektion  eine  Infektion  durch  vorbeipassierendes  Sputum  möglich 
war,  auch  bereits  eine  frischere  Tonsillentuberkulose.  Wo  die  Bazillen 
wegen  Atrophie  der  Tonsillen  oder  Glätte  ihrer  Oberfläche  nicht  haften 
konnten,  oder  wo  das  Lungenleiden  so  rasch  verlief,  dass  es  gar  nicht 
mehr  zur  Infektion  der  Tonsillen  kommen  konnte,  durfte  auch  ein  Fehlen 
der  Mandeltuberkulose  nicht  auffallen.  Gegenüber  den  Fällen  von 
Strassmann  und  Dmochowski  konstatierte  Krückmann  auch  in 
2  Fällen  (HI  u.  IV)  von  ganz  geringer,  zum  Teil  ausgeheilter  Lungen- 
tuberkulose bazillär  erkrankte  Tonsillen.  Eine  scheinbar  primäre  Hals- 
drüsentuberkulose kann  also  eintreten,  wenn  auch  klinisch  keine  Lungen- 
erkrankung [resp.  nicht  mehr  (Referent)]  nachweisbar  ist.  Es  mag  noch 
bemerkt  werden,  dass  Krückmann  von  den  begierig  korpuskulare 
Elemente  aufsaugenden  Mandeln  (S.  552)  spricht,  "während  doch 
Stöhr  mit  Hodenpyl  (82)  den  Tonsillen  jede  absorbierende  Fähigkeit 
abspricht.  — 

Rachensyphilis.  Differentiell-diagnostisch  lehrreich  ist  ein  von 
Gerber  (54)  mitgeteilter  Fall,  in  dem  ein  Gumma,  das  an  einer  Stelle 
des  Rachenseitenstranges  sass  und  letztere  hypertrophisch  erscheinen  liess, 
zur  anfänglich  irrigen  Diagnose  »Sarkom«  Anlass  gab.  —  Kreckes  (966) 
»eigenartiger  luetischer  Tumor«  ist  doch,  nach  dem  Einfluss  der  Therapie 
zu  schliessen,  eigentlich  nur  ein,  allerdings  abnorm  hartes 
Gumma.  — 

Die  von  Virchow  schon  vor  30  Jahren  beschriebene  glatte 
luetische  Atrophie  der  Zungenbalgdrüsen  suchen  G.  Lewin 
und  Heller  (105)  durch  eine  eingehende  Studie  populärer  zu  machen.  — 
Man  soll  doch  nur  nicht  glauben,  dass  die  Bälge  (alias  Follikel)  überhaupt 
total  schwinden,  es  erhalten  sich  sogar  einzelne  Follikel  in  hyper- 
trophischem Zustand,  wohl  aber  ist  in  toto  das  adenoide  Ge- 
webe der  Zungenbasis  auf  ^5 — 1li  des  normalen  Volumen 
reduziert.  Drei  Stadien  des  alhnähligen  Schwundes  werden  unterschieden, 
die  aber  in  einander  übergehen  können.  Die  Papillen  verhalten  sich  je 
nach  dem  Grad  der  Atrophie  verschieden  und  atrophieren  nur  in  den 
extremsten  Fällen.  Die  Schleimdrüsen  bleiben  intakt.  Über  die 
Veränderungen  des  Bindegewebs  und  der  Muskulatur  erfahren  wir  nichts. 
Die  nach  ulcerativen  Prozessen  restierenden,  fast  stets  zirkulären  Ver- 
wachsungen bevorzugen  nach  Hey  mann  (Paul)  drei  Stellen:  »Die  post- 
choanale  Partie  des  Rachens,  die  Übergangsstelle  der  Pars  nasalis  pharyngis 
in  die  Pars  ovalis  und  den  unteren  Schlundraum  (Pars  laryngeal)  dicht 
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über  der  Epiglottis.   —  (Paul  Heymann  —  Über  Verwachsungen  ete.r 
66.  Naturforschervers.) 

Rhinosklerom  des  Mundrachens  und  Gaumens. 

Wenn  Juffinger  auch  von  der  häufigen  primären  Lokalisation  des 
Skleroms  im  Cavum  pharyngonasale  spricht,  so  sahen  doch  auch  andere 
das  Leiden  vom  Mundrachen  und  Gaumen  seinen  Ursprung  nehmen.  Ja 
es  kann,  von  letzterem  ausgehend,  nicht  nur  in  Rachen  und  Nase,  sondern 
durch  die  Fissura  orbit.  inf .  bis  in  die  Orbita  wuchern  und  Exophthalmus 
verursachen  (Juffinger:    »Das  Sclerom  etc.«    Leipzig  u.  Wien  1892).  — 

In  mikroskopischer  Beziehung  belehren  die  frisch  erkrankten  Stellen 
wohl  am  besten  über  den  Vorgang  des  Prozesses,  der  nach  Juffinger 
in  einer  Wucherung  fixer  Gewebszellen  besteht,  aus  denen  durch  Aufnahme 
der  Bazillen  die  bekannten  Miculicz'schen  geblähten  Zellen  entstehen.  Die 
Mikroben  hegen  fast  stets  in  Zellen;  postmortal  werden  sie  durch  Zerfall 
«ler  Miculicz'schen  Zellen  auch  frei. 

Wie  die  Infektion  neuer  Stellen  vor  sich  geht,  ist  noch  nicht  ganz 
sicher.  Juffinger  sah  in  ganz  frisch  erkrankten  Partieen  die  Bazillen  im 
Epithel.  Danach  könnte  man  eine  Kontaktinfektion  durch  bazillenhaltiges 
Sekret  für  wahrscheinlich  halten.  Da  nun  in  der  That  ab  und  zu  Blutungen 
aus  den  erkrankten  Stellen  (vergl.  Schulthess)  durch  Bersten  der  Schleim- 
haut oder  ulcerative  Vorgänge  stattfinden,  so  wird  man  eine  Elimination 
und  eventuelle  Weiterverimpfung  von  Sklerombazillen  am  anderen  Ort  für 
möglich  halten  müssen. 

Schulthess  denkt  aber  in  seinem  Fall,  wo  ein  skleromatöser  Herd 
am  Gaumen  keine  Kontinuität  mit  den  andern  erkrankten  Stellen  besitzt, 
an  eine  Verschleppung  des  Virus  auf  dem  Gefässwege  (mittelst,  von  der 
Xase  zum  Gaumen  durch  den  Nasenboden  hindurchziehende  Gefässe). 
Was  die  Überimpfbarkeit  des  Skleroms  auf  Tiere  angeht,  so  erklärt  selbst 
Stepanow,  dem  zwei  in  die  vordere  Augenkammer  des  Meerschweinchens 
vollführte  Impfungen  gut  gelangen  (danach  chronische  entzündliche  Granu- 
lationsbildung und  Sklerombazillen,  aber  auch  Eiterherde),  diese  Frage  noch 
nicht  für  abgeschlossen,  da  der  Prozess  in  den  Respirationswegen  doch 
noch  in  modifizierterer  Weise  verlief.  —  Weiteres   bei   Sklerom  des 

Kehlkopfs. 

Lepra. 

Im  leprösen  granulationsähnlichen  Gewebe  des  Rachens  findet  Rikli 
die  Bazillen  in  reichlichen  grossen  und  kleinen  Haufen,  und  zwar  meist  in 
dengrossen,  polymorphen,  vakuolhaltigen  und  vakuollosen  Zellen  (Virchows 
Leprazellen  und  Neissers  vakuolhaltige  Zellen).  Es  gibt  aber  auch  freie 
Haufen   und    in    einzelnen   dieser    auch   Vakuolen.     Auch   vakuolhaltige 
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Riesenzellen  (ähnlich  den  Tuberkelriesenzellen)  traf  er  an.  —  Bazillen  be- 
merkte er  auch  zwisehen  den  Muskeln,  im  Endothel  und  Lumen  der  Blut- 
kapillaren,  ja  selbst  in  den  Schleimdrüsenausführungsgängen  (daher  sah 
Leloir  die  Leprabazillen  auch  im  Speichel!).  —  Über  die  Entstehung  der 
Vakuolen  wagt  Rikli  keine  Hypothese  (Virchows  Archiv,  Bd.  129). 

Auch  sind  die  Frühformen  in  der  Schleimhaut  bisher  nicht  beschrieben. 
Vielleicht  ist  ein  ähnlicher  Verlauf  in  der  weiteren  Verschleppung  des 
Virus  anzunehmen,  wie  man  ihn  an  Frühformen  der  Haut  studierte.  — 
Als  letztere  gelten  die  akut  entstehenden  hyperämischen  Flecke,  die  einer 
mit  Bazillen  gefüllten  Blutkapillare  ihren  Ursprung  verdanken.  Dass  die 
Bazillen  im  Blut  kreisen,  demonstrierte  bereits  1891  Doutrelepont. 
Arning  mafs  aber  damals  der  Demonstration  ungenügende  Beweiskraft  bei. 
Philippson1)  zerstreut  indes  seine  Bedenken,  indem  er  die  schon  von  Lutz 
in  den  Kapillaren  beobachteten  Bazillen  sehr  eingehend  beschreibt.  Die 
Bazillenembolie  der  Kapillaren  führt  zu  Neubildung  des  Endothels  und 
der  Bindegewebszellen.  Die  Zellen  vermehren  sich  (Mitosen),  daran  schliesst 
sich  zugleich  eine  Hyperplasie  der  Zellen,  infolge  welcher  sich  die  spezi- 
fischen Leprazellen  herausbilden.  Während  aber  die  Endothelzellen  sich 
infolge  der  Bazilleninvasion  nicht  verändern,  verfetten  die  Bindegewebs- 
zellen. Zweitens  wird  durch  die  Bazilleninvasion  die  Vakuolenbildung 
veranlasst,  üidem  sich  um  die  Bazillenkolonie  eine  Flüssigkeit  entwickelt, 
die  die  Bazillen  an  die  Gefässwand  drückt.  —  Die  fettige  Degeneration 
der  BindegewebszeUen  vermutete  bereits  Neisser  und  Iwanowsky  be- 
schreibt sie  in  den  Lymphdrüsen.  — 

d)  Progressive  Ernährungsstörungen  des  Rachens. 

Ohne  den  Einfluss  chronischer  Tonsillitiden  auf  die  Entstehung  der 
Hypertrophie  (besser  Hyperplasie)  der  Gaumenmandeln  leugnen  zu  wollen, 
glauben  Dmochowski  und  Scholowski  (171)  doch,  sie  hauptsächlich 
als  ein  Symptom  allgemeiner  Proliferationsstörung  ansehen  zu  müssen. 
Präciser  wäre  es  gewesen,  von  einer  abnorm  gesteigerten  Proliferation  der 
Zellen  des  lymphoiden  Gewebs  zu  sprechen.  Gewöhnlich  fanden  sie  näm- 
lich gleichzeitig  andere  Teile  des  Waldey  er  'sehen  Lymphringes  hyper- 
plastisch. Auch  kämen  zu  grosse  Mandeln  schon  kongenital  vor.  —  Mehr- 
fach ist  in  den  Arbeiten  über  Riesenwuchs  die  Hyperplasie  des  lymphoiden 
Gewebs  erwTähnt.  Seifert  sah  regelmäfsig  dabei  die  Zungen tonsille, 
Referent  auch  in  dem  von  ihm  untersuchten  Fall  die  Rachentonsille  ver- 
grössert.  Dass  Referent  (172)  auch  die  Zellen  selbst  (Epithelzellen  und 
Zellen  des  lymphoiden  Gewebs)  auf  Grund  von  Messungen  deutlich  ver- 
grössert  fand,  hat  keiner  der  späteren  Autoren  berücksichtigt.  — 

i)  Virchows  Archiv,  Bd.  132. 
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Maligne  Tumoren.  Lymphosarkom.  Nach  Kundrat  (92) 
unterscheidet  sich  das  sehr  bösartige  Lymphosarkom  sowohl  durch  die  Art 
des  Wachstums  als  die  der  Metastasierung  von  den  leukämischen  und 
pseudoleukämischen  Tumoren.  Gewöhnlich  im  Nasenrachenraum  beginnend, 
imponiert  es  zuerst  als  hyperplastische  Rachentonsille,  lässt  dann  aber  bei 
meinem  weiteren,  nach  abwärts  erfolgenden  Wachstum  bald  seinen  wahren 
(liarakter  erkennen.  Bereits,  wenn  es  am  Niveau  der  Uvula  angelangt 
i>t,  erscheint  es  ulceriert.  Dann  wird  der  untere  Teil  des  Waldeyer'schen 
Lvmphringes  von  ihm  befallen.  Alle  diese  Teile  sehen  starr,  dick  infiltrirt, 
leiblich  grau  [Eisenmenger  (46)],  aber  zugleich  durchscheinend,  ödematös, 
glasig  [Störk  (191)]  aus.  Das  chronische,  manchmal  monatelang  zu  be- 
obachtende Ödem  ist  sehr  charakteristisch.  Kundrat  will  das  Leiden 
al>er  auch  schon  an  der  eigentümlichen  Veränderung  der  Gaumen-  und 
Zungentonsülen  (sofern  diese  zuerst  ergriffen  werden)  erkennen  können. 
Dabei  werden  diese  Teile  weisslich,  grobkörnig,  warzig  und  wulstig  ge- 
>chwellt.  Die  Geschwulst  kann  natürlich  auch  die  seitlichen  Rachenpartieen 
ausfüllen  und  Rachen  und  Choanen  stenosieren,  auch  in  die  Fissura  orb. 
inf.  und  sup.  hineinwachsen  und  Orbita  und  Cerebrum  bedrohen.  — 
Lokale  Scheinheilungen  durch  Resorption  oder  Ulceration  und  Vernarbung 
kommen  vor.  Unausbleibliche  Recidive  führen  aber  doch  schliessüch  das 
lethale  Ende  herbei.  — 

Mikroskopisch  [Chiari  (24)]  zeigt  der  Tumor  an  vielen  Stellen  leuko- 
cytenähnliche,  aber  viel  grössere,  dicht  aneinander  liegende,  bald  rundliche, 
bald  ovale,  bald  vieleckige  Zellen  mit  deutlicher  Neigung  zum  Zerfall. 
Die^e  in  ihren  Kontouren  nicht  leicht  zu  verfolgenden,  aber  mit  grossem, 
>ich  gut  färbenden  Kern  versehenen  Zellen  sind  entweder  durch  ein  feines 
Retikulum  getrennt  oder  durch  eine  eigentümlich  angeordnete  Zwischen- 
substanz in  Gruppen  geteilt.  Die  Zwischensubstanz  besteht  aus  mit  Aus- 
läufern versehenen  Zellen,  deren  Leib  sich  dunkelblau  und  deren  Kerne 
«ich  noch  tiefer,  fast  schwarz  färben.  Chiari  bringt  dieses  tinktorielle 
Verhalten  mit  einer  hyalinen  Degeneration  der  Zellen  in  Zasammenhang. 
Hyalin  degenerierende  Zellen  nehmen  aber  sauere  Anilinfarben  stark  an 
und  diese  Reaktion  fiel  bei  Chiari  negativ  aus  [Referent].  Aber  an  einer 
regressiven  Veränderung  von  Zelle  und  Kern  ist  nach  den  Abbildungen 
nicht  zu  zweifeln.  Hervorstechend  ist  namentlich  der  Zerfall  und  die 
Verklumpung  des  Chromatins,  wie  ich  ihr  in  ähnlicher  Weise  beim  Zerfall 
<kr  Riechzellen  (primäre  Atrophie  des  Riechepithels  —  Suchannek)  be- 
Rfgnete  (1.  c).  — 

Regressive  Ernährungsstörungen  des  Rachens.  Benigne 
I'harynxgeschwüre  (Heryng).  M.  Schmidt  (183)  sah  die  Heryng'- 
H.heu  Pharynxgeschwüre  aus  Blasen  (herpesähnlichen  Blasen),  Rethi(143) 

Lob&rich-Ostertag,  Ergebnisse  AbteiL  HL  $ 
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(bei  Influenza)  aus  lebhaft  roten,  glänzenden,  bei  Berührung  empfindlichen 
Infiltraten  (Erhebungen)  hervorgehen.  —  Im  Gegensatz  zu  Heryng,  der 
diese  Defekte  nur  an  den  Gaumenbögen  antraf,  fand  R£thi  sie  an  allen 
Stellen  des  Pharynx  —  er  vermutet  eine  septische  Infektion.  — 

Mykosen.  Die  Mykosis  phar.  leptothricica  wird  von  Colin  (26) 
recht  gut  monographisch  bearbeitet.  Colin  will  die  Fälle,  in  denen  von 
breiig  weissen  Massen  (Chiari)  die  Rede  ist,  nicht  zu  der  eigentlichen 
Leptothrixmykose  rechnen,  bei  ihr  seien  die  Körner  hart,  hornartig.  Dem 
kann  Referent  nach  eigner  Erfahrung  nur  beistimmen,  wundert  sich  daher, 
dass  Ackermann  (2)  neuerdings  wieder  von  weichen,  manchmal  horn- 
artigen  Gebilden  spricht.  Derselben  Ansicht  ist  auch  Krieg  (90),  der  die 
einzelnen  Hornkörner  njit  und  ohne  Pilzrasen  vorzüglich  abbildet.  Die 
Affektion  ist  meist  chronisch,  selten  akut  [Spaans  (189a)],  übrigens  aus 
Fränkels  Publikation  (1873)  bekannt.  Raugö  und  Hemenway  (76) 
gegenüber,  die  an  der  ursächlichen  Bedeutung  des  Leptothrix  zweifelten, 
nimmt  Colin  diese  als  eigentlichen  Erreger  an  —  die  übrigen  Pilze  seien 
accidentell.  —  Decker  und  Seifert  (29)  gelang  auch  die  Übertragung 
des  Übels.  —  Der  lethal  verlaufende  Fall  Dublers  (38)  [8 monatliches 
Kind],  bei  dem  die  Affektion  auf  den  Larynx  wanderte  und  Broncho- 
pneumonie veranlasste,  ist  ganz  allein  dastehend.  Alle  anderen  Fälle  ver- 
liefen günstig.  — 

In  einem  Fall  von  Lermoyez  [Helme  und  Barbier]  (104),  der 
ganz  an  eine  Pharynxmykose  erinnerte  —  ganz  ähnliche  weisse  Flecken 
auf  der  Mandel,  derselbe  therapeutische  Misserfolg  —  war  das  Bacterium 
coli  commune  die  Ursache  des  Leidens.  — 

In  einem  Typhusfall  erzeugte  nach  Troisier  und  Achaline  (196) 
die  (gewöhnliche,  industrielle)  Hefe  eine  Mykose,  die  ganz  dem  Soor 
glich.  — 

Mandelsteine.  Nach  Lange  (100a)  wird  man  der  chemischen 
Analyse  der  bisher  genauer  untersuchten  Mandelsteine  nach  die  Entstehung 
derselben  kaum  der  Leptothrix  in  die  Schuhe  schieben  dürfen  (cfr.  Nasen- 
steine!). Das  Gleiche  behauptet  Parker  für  einen  Stein  des  weichen 
Gaumens.  (Londoner  laryng.  Gesellschaft  1893,  No.  13/14,  Parker.)  Für 
seinen  Stein  schuldigt  er  die  Cladothrix  aen. 

3.   Kehlkopf. 

Die  Bemühungen  verschiedener  Forscher  (früher  Rheiner  [Virchow], 
dann  Heymann,  Kanthack,  B.  Fränkel,  Chiari,  Dobrowolsky 
etc.)  Normales  von  Pathologischem   im   Kehlkopf  genügend   zu  trennen, 
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spricht  ohne  weiteres  für  die  Schwierigkeit  der  exakten  Beurteilung  der 
mikroskopischen  Bilder.  Leider  lässt  sich  eine  Beseitigung  dieser  Schwierig- 
keit nicht  erwarten,  so  lange  nicht  dem  Spezialisten  von  Seiten  des  Vor- 
standes grösserer  Anstalten  Gelegenheit  gegeben  wird,  Patienten  jeden 
Alters  genügend  lang  vor  dem  zu  erwartenden  Exitus  zu  spiegeln  und 
über  die  Anamnese  gehörige  Einsicht  zu  erlangen.  (Bei  der  Beurteilung 
gewisser  Nasenschleimhautaffektionen  verhält  es  sich  ganz  ähnlich!)  — 
Ohne  daher  auf  bereits  weiter  zurückliegende  Arbeiten  über  die  Art  und 
Ausbreitung  von  Epithel  und  Drüsen  einzugehen,  möchte  Referent  nur 
der  grösseren  oder  geringeren  Entwicklung  des  fluktuierenden  lymph- 
adenoiden  Gewebes  (besonders  der  Lymphknötchen)  unter  physiologischen 
und  krankhaften  Umständen  gedenken.  H eitler  (1.  c.)  führt  nur  im 
allgemeinen  als  Fundstätten  desselben  die  Gegend  des  Aryknorpels,  der 
Interaryfalte  und  des  Sinus  Morgagni  an,  Dobrowolsky  (1.  c.)  fand  es 
diffus  angeordnet:  »konstant  an  der  laryngealen  Epiglottisfläche ,  den 
arvepiglottischen  Falten,  der  Interaryfalte  und  dem  Sinus  Morgagni«, 
zirkumskript  zu  Knötchen  gruppiert  »spärlich«  (1 — 3 — 4  Stück)  nur  im 
Yentric.  Morgagni,  sodann  seltener  in  der  Pars  interaryt  und  den  anderen* 
genannten  Stellen.  —  Unter  pathologischen  Verhältnissen  wären  die  Lymph- 
knötchen mehr  minder  zahlreich,  am  häufigsten  an  der  unteren 
Epiglottisfläche.  Leider  geben  auch  diese  Angaben  keinen  hinreichend 
sicheren  Anhalt,  denn  Dobrowolsky  fand  auch  an  anderen  Stellen 
häufig  eine  verschieden  starke  kleinzellige  Infiltration.  (Ist 
das  nun  pathologisch  ?)  — 

a)  Missbildungen. 

Als  mediane  Laryngocele  beschreibt  Madelung  (109)  ein  mit  dem 
Larynxraum  durch  einen  engen,  zwischen  den  Schildknorpelplatten  ge- 
legenen Spalt  kommunizierendes  Divertikel.  —  Dafür,  dass  solche  Diver- 
tikel bei  tuberkulösen  Individuen  zu  förmlichen  Brütöfen  für,  eventuell 
l*i  Hustenstössen,  in  es  hineingeschleuderte  Tuberkelbazillen  werden  können 
—  ist  Madelungs  Fall  ein  treffendes  Beispiel.  Es  liegt  nahe,  wie  das 
His  für  ähnliche  laryngeale  und  tracheale  Spaltbildungen  vermutet,  dieses 
Divertikel  mit  einer  Persistenz  eines  Teils  des  Duct.  thyreoglossus  (cfr. 
auch  Hacke  1)  in  Zusammenhang  zu  bringen.  — 

Zu  erworbener  medianer  Spaltbildung  beider  Schildknorpelplatten 
gtben  schlechtgemachte  Tracheotomieen  (die  zugleich  Thyreostomieen  dar- 
stellten) Anlass  [B.  Fränkel]1). 


l)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1894,  No.  37, 
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b)  Zirkulationsstörungen  (Ödem  and  Pseudoödem).    Entzündnilgen. 

In  die  Lehre  vom  Kehlkopfsödem  ist  eine  ziemliche  Verwirrung  ein- 
gerissen, zu  der  die  einseitige  Berücksichtigung  des  klinischen  Bildes  nicht 
wenig  beigetragen  hat.  Am  meisten  Bedenken  hat  die  Annahme  eines 
primären  akuten  Kehlkopf  Ödems  erregt.  Virchow  bestreitet  das  Vor- 
kommen eines  solchen  und  meint,  die  bisherigen,  unter  diesem  Titel 
publizierten  Fälle  entsprächen  einem  Erysipel,  denn  dieses  dokumentiere 
sich  (sofern  es  rein  in  den  oberen  Schichten  der  Mukosa  und  unkompliziert 
verlaufe)  lediglich  als  ein  einfaches  Ödem.  Darin  stimmen  ihm  Peltesohn 
(137)  und  Kuttner  (96)  völlig  bei.  Kuttner  möchte  daher  als  wahre 
Ödeme  nur  jene  durch  die  Konstanz  ihrer  Erscheinungen1)  wohlcharakteri- 
sierten Arten  gelten  lassen,  wie  wir  sie  in  der  Form  der  kachektisch- 
anämischen,  d.  h.  der  einfachen  und  der  Stauungsödeme  (passive 
Ödeme)  längst  kennen. 

Das  angioneurotische  Ödem  Strübings  wird  man  auch  noch  dazu 
rechnen  dürfen.  Fraglich  ist  es  schon  mit  dem  Arzneiödem  (Jod- 
Sublimatödem).  Kuttner  möchte  es  bereits  von  den  einfachen  Ödemen 
trennen,  Avellis  es  ihnen  noch  zuweisen.  Als  nicht  zur  Gruppe  des 
Ödems  gehörig  bezeichnet  Kuttner  alles  das,  was  man  früher  unter 
dem  Titel  des  entzündlichenÖdems  zusammenfasste.  Die  Entzündung 
wäre  hier  das  Dominierende,  wenn  sie  auch  wie  das  Larynxerysipel 
sich  nur  unter  dem  klinischen  Bilde  des  Ödems  präsentiere.  Deshalb  und 
weil  die  krankhaften  Erscheinungen  vorwiegend  in  der  Submukosa  sich  ab- 
spielten, passe  auf  die,  übrigens  in  ihrem  Wesen  und  ihrer  anatomischen 
Erscheinungsweise  (Konfiguration)  sehr  wechselnden  Formen  die  Bezeich- 
nung »Laryngitis  submucosa«.  Die  weitere  Einteilung  dieser  grösseren 
Gruppe  hinge  teils  von  der  Ätiologie,  teils  von  der  Art  und  Aus- 
dehnung der  anatomischen  Veränderungen  ab.  Ätiologisch  kommen 
primäre  infektiöse  Einflüsse  resp.  infektiöse  Leiden  in  Betracht, 
im  Verlauf  deren  eine  Laryngitis  submucosa  hinzutritt  —  und  nicht- 
infektiöse Einflüsse.  Die  anatomischen  Veränderungen  werden  ge- 
statten, ein  Stadium  oedematosum,  ein  Stadium  plasticum,  in  dem  es  be- 
reits zur  Etablierung  eines,  die  Gewebsmaschen  durchsetzenden,  eiweiss- 
reichen  Infiltrats  kam,  und  ein  Stadium  suppurativum  zu  unter  scheiden. 
Dem  ödematösen  Stadium  der  infektiösen  Laryngitis  entspricht  das 
Erysipel,  den  beiden  anderen  Stadien  die  Phlegmone. 


*)  nämlich  ledigliche  Bildung  eines  serösen  Transsudats  hei  Abwesenheit  jeder  ent- 
zündlichen Reaktion. 
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Die  nach  Erkältung  (und  Arzneimitteln),  Traumen  (nicht  infektiöser 
Natur)  erfolgende  Laryngitis  submucosa  kann  sich  gleichfalls  im  Stadium 
oedematosurn,  plasticum  oder  suppurativum  darbieten. 

Ob  diese,  vorzüglich  auf  anatomischen  Grundsätzen  aufgebaute  Ein- 
teilung weiteren  Erfahrungen  stand  hält,  ist  noch  sehr  die  Frage.  Zu 
losen  wäre  in  erster  Linie  der  Widerspruch  zwischen  dem  häufigen  Auf- 
treten allgemeiner  Ödeme  (Nephritis,  Herzleiden  etc.)  und  der  Seltenheit 
des  Larynxödems.  Möglicherweise  genügen  bei  Individuen,  deren  Blut- 
lieschaffenheit  derart  verändert  ist,  schon  Traumen  zur  Hervorrufung  eines 
Larynxödems,  die  bei  ihrer  Geringfügigkeit  gar  nicht  kontrolliert  werden 
können,  und  die  Reaktion  erfolgt  nur  deshalb  unter  dem  trügerischen  Bild 
eines  seinfachen  Ödems« ,  weil  die  Reaktionsfähigkeit  des  Organismus 
ohnehin  gering  ist  oder  weil  die  Läsion  nur  oberflächlich  einwirkte.  — 

Auch  die  Fälle  von  »Erkältungs-Laryngitis«  und  nicht- 
infektiöser, traumatischer  Laryngitis  wären  in  jeder  Hinsicht  viel  ge- 
nauer —  mikroskopisch  und  bakteriologisch  —  zu  untersuchen, 
als  das  bisher  geschah  oder  geschehen  konnte. 

Einfacher  zu  analysieren  sind  die  mehr  chronischen  Laryngitiden.  — 
Hier  kommt,  wie  Dobrowolsky  (37)  zeigt,  das  Verhalten  des  adenoiden 
ftewebs  in  Betracht.  —  An  einer  bereits  durch  chronische  Entzündungen 
deutlich  veränderten  Schleimhaut  werden  die  Lymphknötchen  als  kleinste 
graue  oder  weisse  Pünktchen  augenfällig.  Ihre  graurote  oder  schiefer- 
farbige ringförmige  Peripherie  deutet  auf  Residuen  chronisch  entzündlicher 
Hyperämie  hin  (Laryngitis  nodularis  [schlecht  ist  der  Ausdruck  »folli- 
cularis«. Referent]).  Doch  ist  das  alleinige  Vorkommen  dieser  Knötchen 
viel  seltener  als  ihre  Kombination  mit  Cystenbildungen  der  Drüsen-  resp. 
der  »Drüsenausführungsgänge«.  Die  schräg  verlaufenden  Schleim- 
drüsenausführungsgänge der  gesamten  Mukosa  der  oberen  Luftwege  zeigen 
unter  anormalen  Verhältnissen  einen  leicht  gekrümmten  Verlauf  und  bilden 
dann  subepitheliale  Ampullen  (wie  das  Hey  mann  und  Hoyer  schon  in 
der  Reg.  interar.  sahen).  Sind  sie  nun  gar  bei  akuten  und  chronischen 
Entzündungen  an  ihrer  Mündung  von  Lymphknötchen  (1 — 3  Stück)  um- 
geben, so  weiten  sich  die  Ampullen  zu  förmlichen  Cysten  aus.  Das  ver- 
leiht der  Gegend  (vorzüglich  der  hinteren  Epiglottisfläche)  ein  gekörntes 
Aussehen  und  der  Entzündung,  sei  sie  nun  akut  oder  chronisch,  den 
Charakter  einer  glandulären  (Laryngitis  glandularis).  Referent  möchte 
nun  hervorheben,  dass  diese  Veränderungen  sich  bei  kindlichen  Larynges, 
die  sich  ja  noch  durch  einen  grösseren  Reichtum  an  adenoidem  Gewebe 
auszeichnen,  wohl  noch  mehr  und  namentlich  an  dem,  mit  Drüsen  ver- 
sehenen, lateralen  Teil  der  oberen  und  unteren  Stimmbandfläche  bemerk- 
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bar  machen  dürften.  Eine  vorherige  klinische  Beobachtung  wäre  freilich 
ein  notwendiges  Desiderat.  — 

Wenn  aber  in  dieser  Hinsicht  auch  noch  eine  kleine  Lücke  besteht, 
so  ist  doch  durch  D obro wo lskys  Untersuchungen  den  von  B.  Frank el 
klinisch  geschilderten  und  bei  Kindern  und  als  akutere,  passagäre  Er- 
scheinung auch  bei  Erwachsenen  zu  beobachtenden  Veränderungen,  die 
Frank  el  (49)  in  analoger  Weise  erklärte,  bereits  eine  anatomische  Basis 
gegeben.  Es  handelt  sich  nämlich  um  die  Deutung  jener  knötchenförmigen 
Erhabenheiten,  die  man  ja  am  häufigsten  am  Stimmbandrand  antrifft 
und  die  bei  Erwachsenen  als  Stimmbandfibrome,  Sängerknötchen 
bezeichnet  werden.  Indes  kommen  ähnliche  Knötchen  auch  wohl  auf 
der  oberen  Stimmbandfläche  vor,  namentlich  bei  Kindern.  —  B.  Fränkel 
sah  nun  bei  mit  Heiserkeit  behafteten  Kindern  nicht  nur  diese  Knötchen, 
sondern  aus  ihrer  Mitte  ein  Sekrettröpfchen  hervorquellen,  erklärte  sie 
daher  für  stark  an  der  Mündung  stenosierte,  schleimerfüllte  und  dilatierte 
Drüsenausführungsgänge.  Zur  Zeit  der  Pubertät  verschwänden  diese,  immer 
längere  Zeit  bestehenden  Gebilde.  Gleichfalls  entsprächen  die  nur  kurze 
Zeit  bei  akuten  Entzündungen  sich  entwickelnden  Knötchen,  deren  Inhalt 
sich  spontan  entleeren  oder  vereitern  könne,  vergrösserten  Stimmbanddrüsen. 
—  Es  lässt  sich  aber  nicht  einsehen,  weshalb  dieser  Vorgang  nicht  auch 
(und  zwar  mehr  in  chronischer  Weise)  an  Ausführungsgängen  sich 
wiederholen  sollte,  die  ausnahmsweise  recht  nahe  an  den  sonst  drüsen- 
freien Stimmbandrand  heranrücken.  —  Jedenfalls  wird  man  diesen  Ent- 
stehungsmodus nicht  ohne  weiteres  für  irrig  erklären  dürfen  [Chiari  (21)], 
wenn  auch  die  Genese  der  meisten  Stimmbandrandknötchen  in  der 
Weise  erfolgt,  wie  das  weiter  unten  geschildert  wird. 

Sehr  selten  scheint  die  von  Meyer  und  Beregszaszy  beschriebene 
phlyktänuläre  (herpetische)  Laryngitis  zu  sein.  Moritz 
Schmidt  sah  sie  nie,  nur  Scholefield  (161)  und  Rosenberg  (151) 
berichten  von  je  einer  Beobachtung.  — 

Bevor  Röthi  über  Fibrininfiltrationen  im  Rachen  (bei  Influenza) 
rapportierte,  hatte  schon  B.  Fränkel  genau  denselben  Prozess  an  den 
Stimmbändern  gesehen,  den  Krieg  sehr  schön  in  seinem  Atlas  ab- 
bildet. Ob  man  mit  Hey  mann  den  Vorgang  lediglich  als  Epithelnekrose 
auffassen  darf,  erscheint  mir  der  analogen  Vorgänge  im  Rachen  halber 
fraglich. 

Laryngitis  f  ibrinosa.  Mit  dem  Bronchialkroup  in  eine  Kategorie 
möchte  Schech  (179)  einen  höchst  eigentümlichen,  2  Monate  lang  recidi- 
vierenden  und  von  der  infantilen  Erkrankung  abweichenden,  laryngealen 
Kroup  gestellt  wissen.  Alle  2 — 3  Tage  wurde  der  mit  einem  Hohlraum 
versehene  fibrinöse  Ausguss  des  Ventricul.  Morgagni,   der  zugleich  einen 
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Abdruck  des  Taschenbandes  wiedergab,  exspektoriert  (Strepto-  und  Staphylo- 
kokken). —  Eine  Ähnlichkeit  mit  der  benignen  Rhinitis  fibrinosa  ist  nicht 
zu  verkennen.  Meyersohn  (116)  glaubt  auf  Grund  eines  Falles,  den  er 
selbst  erlebte,  auch  die  durch  chemische  Agentien  (Ätzammoniakinhalation) 
veranlassten  Kroupformen  dem  Schech 'sehen  Fall  gleichstellen  zu  dürfen. 

Ein  gewisses  Interesse  beansprucht  ferner  D.  Gerhards  Publikation 
(57)  über  sekundären  Kroup  und  zwar  vorwiegend  durch  die  merk- 
würdige Form  der  die  Stimmbänder  okkupierenden,  papillomähn- 
lichen  Fibrinausscheidung,  an  der  die  massenhafte  Kokkenansamm- 
lung  wesentlichen  Anteil  hatte.  Übrigens  bestand  auch  bereits  eine  fibrinöse 
Infiltration  der  obersten  Stimmbandschichten.  — 

Auf  das  häufigere  Vorkommen  einer  Arthritis  arytänoidea  wird 
man  bei  Gonorrhoe  mit  Gelenkmetastasen  und  mit  Rücksicht  auf  die 
leichte  Verschleppbarkeit  des  Gonokokkus  überhaupt  [Bordoni-Uffre- 
duzzi  (15)]  mehr  als  bisher  zu  fahnden  haben.  Es  dürften  sich  dann 
die  Fälle  von  blenorrhagischer  Arthritis  [Lieberman  und 
Simpson  (98)]  leicht  mehren.  — 

Dass  bei  dem  typischen  Gelenkrheumatismus  auch  öfter  diese  Artiku- 
lation ergriffen  wird,  beweisen  mehrere  Fälle  aus  der  Litteratur  (Grün- 
wald).    Sehr  fraglich  ist  die  Genese  einer  Arthritis  e  frigore.  — 

Pachydermia  laryngis.  Nachdem  Virchow  schon  vor  circa 
34  Jahren  einen  paehydermischen  Larynx  demonstriert  und  im  Jahre  1887 
zwischen  Pachydermia  diffussa  und  verrucosa  einen  Unterschied  gemacht 
hatte,  ist  eine  ganze  Reihe  von  mehr  klinischen  Publikationen  über  dieses 
Thema  erfolgt,  die  sich  namentlich  mit  der  Wulstbildung  am  Proc.  voc. 
beschäftigten.  — 

Unter  Pachydermia  verrucosa  verstand  Virchow  die  kleinen 
aber  hohen,  drüsigen,  den  Hautwarzen  analogen  Bildungen.  Sie  entständen 
aus  Epithelverdickungen,  die  zu  Faltungen  des  Epithelstratums  und  sekun- 
dären, papillären  Auswüchsen  der  Submukosa  in  die  Falten  Veranlassung 
gaben.  — 

Weitere  Erfahrungen  lehrten  nun,  dass  diese  Verrucae  durchaus  nicht 
immer  klein  zu  sein  brauchen,  sondern  dass  sie  zu  grösseren  Tumoren 
heranwachsen  können  —  beschrieb  doch  E.  Meyer  eine,  den  halben 
Larynx  feilende  Verruca  dura  —  ferner,  dass  der  bindegewebige  Grund- 
stock erheblich  fester  gefügt  ist  und  inniger  mit  dem  Mutterboden  zu- 
sammenhängt als  an  den  weichen  Papillomen.  Die  Epidermisbekleidung 
sei  ja  sehr  massig,  mache  aber  nicht  die  Hauptmasse  der  Warze  aus,  auch 
entwickelten  sich  sämtliche  harten  Warzen  auf  einem  bereits  durch  Pachy- 
dermia diffussa  veränderten  Mutterboden  [Chiari  (20)].  Diese  letztere  Be- 
obachtung macht   es  wahrscheinlich,   dass   doch   die  Hautwarzen   nicht 
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ganz  den  Schleimhautwarzen  entsprechen  [Ref.  bezieht  dies  aber  nur  auf 
den  Kehlkopf,  eine  von  ihm,  von  der  Uvula  exstirpierte  Warze  entsprach 
ganz  und  gar  denselben!].  Eine  Hautwarze,  die  die  Grösse  der  Meyer - 
sehen  Verruca  dura  (117)  erreicht  hat,  also  doch  schon  in  einem  vorge- 
schrittenen Stadium  sich  befand,  musste  doch  bereits  das  charakteristisch 
stachelige  Aussehen  älterer  Warzen  aufgewiesen  haben.  — 

Um  zum  weiteren  Studium  dieser  Streitfrage  anzuregen,  sei  es  dem 
Ref.  trotzdem  gestattet,  Unnas  (199)  Schilderung  von  der  Entwicklung 
der  Hautwarzen  hier  zu  rekapitulieren.  — 

Danach  wird  die  erste  Bildung  der  Warze  durch  Wucherung  der 
gtachelschicht  der  Epidermis  [kommt  auch  bei  Ozäna  vor !  Ref. !]  zusammen 
mit  Hyperkeratose  veranlasst.  Beide  Vorgänge  (Akanthose -Wucherung  der 
Stachelschicht  und  Hyperkeratose)  drücken  einen  Teil  weniger  widerstands- 
fähiger Papillen  nieder,  ebnen  die  Oberfläche.  Die  noch  widerstandsfähigen 
restierenden  Papillen  werden  dabei  höher  und  sclimäler.  Bei  grösserem 
(2  mm)  Durchmesser  der  Warze  beginnt  das  Einwachsen  der  Epithelzapfen 
und  -leisten  mit  sekundärer  reaktiver  Dilatation  der  Papillargefässe  (also 
ganz  schwachen  Entzündungserscheinungen).  Da  die  Kutis  dem  Eindringen 
der  Epithelleisten  einen  bedeutenden  Widerstand  entgegensetzt,  so  erscheinen 
die  letzteren  am  unteren,  vordringenden  Ende  spitz  und  nach  dem  Zen- 
trum der  Warze  zu  gebogen  [Ref.  meint  —  man  könne  diese  Um- 
biegung  der  Spitzen  auch  so  erklären,  dass  die  restierenden  Papillen  an 
ihrem  freien  Ende  sich  besser  entwickeln  und  zwar  schneller  als  die  Epi- 
thelleisten in  die  Tiefe  einzudringen  vermögen!].  Das  stachelige  Aussehen 
der  Warze  entsteht  erst  im  3.  Stadium  der  Warze,  wenn  sie  ihr  Reife- 
stadium überschritten  hat  und  die  Proliferation  der- Stachelschicht  sistiert. 
Dann  nämlich  bilden  sich  unter  dem  Einfluss  der  gleichwohl  fortschreitenden 
Keratose  Risse  und  Spalten  in  der  Warze  und  durch  Herausbröckeln  von 
Epidermisfetzchen  und  dütenartigen  epidermoidalen  Gebilden  spreizen  sich 
die  Papillen  wie  die  Finger  einer  Hand.  — 

Damit  wäre  also  Virchows  Beschreibung  wieder  zu  Ehren  gebracht. 
Es  bliebe  für  die  Zukunft  zu  entscheiden  übrig,  ob  der  Unna 'sehe  Modus 
auch  auf  die  Verrucae  durae  laryngis  anwendbar  ist.  — 

Die  Pachydermia  diffusa  charakterisiert  sich  durch  eine,  im  An- 
schluss  an  chronisch  entzündliche  Reizzustände  oder  mechanische  Reizungen 
(Stimmstrapazen  1)  im  Verein  mit  Abusus  spirituosorum  et  tabacci  auf- 
tretender Verdickung  des  Epithels,  an  der  das  Bindegewebe  gleichfalls 
durch  Wucherung  und  Papillenbildung  beteiligt  ist.  Sie  kann  an  allen 
Stellen  des  Larynx  auftreten,  auch  an  den  normaliter  mit  Zylinderepithel 
bedeckten  Partieen  nach  vorheriger  Metaplasie  des  Epithels  (z.  B.  auch  im 
Sin.  Morgagni)  und  zeigt  verschiedene  Grade  der  Ausbildung. 
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Chiari  (20)  rechnet  schon  die  Epitheltrübungen  und  Verdickungen 
der  Stimmbänder  bei  chronischem  Katarrh  und  diejenigen  Sängerknötchen, 
die  aus  einer  Verdickung  des  Bindegewebes  und  Epithels  bestehen,  dazu 
(cfr.  später  Sabraz^s  und  Freche).  Massei  (112)  fand  in  einem  Fall, 
den  man  früher  als  Chorditis  tuberosa  diagnostiziert  hätte,  auch  diffus 
pachydermische  Veränderungen  vor.  Im  allgemeinen  sind  aber  derart  ver- 
änderte Stimmbänder  makroskopisch  glatt,  wenn  auch  in  vorgeschrittenem 
Stadium  manchmal  mit  abschilferndem  oder  in  Lamellen  sich  ablösenden 
Epithel  bedeckt.  Landgraf  vergleicht  das  Aussehen  der  Stimmbänder 
mit  dem  einer  beschlagenen  Pflaume.  —  Eine  papilläre  Beschaffenheit  er- 
hält nach  Virchow  in  manchen  Fällen  vornehmlich  die  Basis  des  Ary- 
knorpels  und  der  Regio  interarytänoidea.  In  letzterer  ist  in  vivo  die  Ober- 
fläche im  ersten  Stadium  gefältelt.  Bei  tiefer  Inspiration  gleichen  sich 
die  Falten  aber  noch  aus.  Dem  pathol.  Anatomen  macht  sich  dies  Stadium 
durch  das  Vorhandensein  eines  weissen,  fleckigen  (auch  laryngoskopisch 
sichtbaren)  Überzugs  bemerkbar  (Chiari,  Schrotte r).  —  Später  bilden 
sich  an  derselben  Stelle  Zacken  und  Furchen,  die  zu  Sekretstagnation  und 
eventueller  Erosionsbildung  (Schottelius,  Moritz  Schmidt)  Veran- 
lassung geben.  Es  kann  in  diesem  Falle  zur  Bildung  der  bekannten 
»Störk'schen  Fissur  kommen,  ein  Ausdruck,  den  M.  Schmidt  trotzdem, 
wie  Sehr ötter  richtig  bemerkt,  nicht  die  ganze  Schleimhaut  gerissen  sei, 
für  sehr  passend  erklärt.  Klinisch  sind  Fissuren  nicht  immer  von  spezif. 
Affektionen  trennbar.  Am  auffallendsten  ist  jedenfalls  die  Pachydermie 
an  den  Proc.  vocales,  die  aber  nicht  die  Bezeichnung  »typisch«  (Sommer- 
brodt)  verdient,  da  sie  sich  immer,  wie  ja  das  Virchow  und  Kant- 
hack  ausdrücklich  -hervorheben,  mit  analogen  Veränderungen  an  den 
Stimmbändern  und  bezw.  oder  im  Literaryraum  kombiniert.  Virchow 
beschreibt  sie  in  Form  einer  länglich-ovalen  Anschwellung,  die  sich  ein- 
seitig, meist  aber  jederseits  symmetrisch  an  den  Stimmfortsätzen  etabliert. 
Häufig  5 — 8  mm  lang  und  3 — 4  mm  breit  erstreckt  sich  die  ged eilte  An- 
schwellung von  oben  hinten  nach  unten  vorn. 

Die  Entstehung  der  Delle  erklärt  Virchow  aus  der  festeren  Anhef- 
tung der  Schleimhaut  an  den  Knorpel,  B.  Fränkel  durch  rein  mechanische 
Verhältnisse,  indem  ein  Wulst  allmählich  den  anderen  einbuchte.  Vir- 
chows  Meinung  wird  von  Polewsky  (138)  [Ponfick]  und  Kanthack 
vertreten,  auch  Kuttner  möchte  sie  neben  einer  gleichzeitigen  Annahme 
mechanischer  Verhältnisse  nicht  missen  —  aber  das  Gros  der  Laryngologen 
folgt  Fränkel.  Ihm  sind  auch  die  Erfahrungen  der  letzten  Jahre  günstig, 
denn  einmal  fand  man  nicht  jeden  Wulst  grubig  vertieft,  andererseits 
spielte  sich  die  Entwickelung  der  Delle  im  Laufe  geraumer  Zeit  unter  den 
Augen  des  Beobachters  ab  (R^thi,  Fränkel,  Rosenberg  u.  a.).    Eine 
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Analogie  der  gegenseitigen  Anpassung  kommt  übrigens  auch  bei  polypen- 
artigen Stimmbanderhabenheiten  vor,  die  sich  mit  der  Zeit  am  gegenüber- 
liegenden Band  eine  Grube  schaffen,  in  die  sie  bei  der  Phonation  ganz 
bequem  hineinpassen,  so  dass  Stimmritzenschi uss  möglich  wird  (cfr.  Kriegs 
Atlas).  Auch  der  Umstand,  dass  die  Delle  nicht  dieselbe  Stelle,  also  nicht 
immer  die  Mitte  des  Proc.  voc.  einhält,  sondern  ihre  Lage  wechselt,  bald 
höher,  bald  tiefer  am  Knorpel  sitzt  und  überhaupt  mannigfachen  Schwan- 
kungen unterliegt,  stimmt  mit  der  Fränkel'schen  Hypothese.  — 

Die  Etablierung  von  Geschwüren  an  den  Wülsten  wird  von  Moritz 
Schmidt  [laryngosk!]  (183)  für  etwas  Gewöhnliches  gehalten,  von  Kuttner 
aber  bestritten.  B.  Fränkel  (48)  sah  zwar  in  vivo  auch  selten  Ulcera, 
die  allerdings  durch  Sekret  in  den  Gruben  vorgetäuscht  werden  könnten, 
besitzt  aber  doch  ein  Präparat  von  Pachydermia  idiopathica  ad  Processum 
vocalem  mit  Substanzverlusten.  —  Auch  pachydermische  Perichondritis  (ohne 
vorausgehende  Geschwürsbildung)  ist  nur  einmal  von  B.  Fränkel  mit 
Sicherheit  an  Lebenden  gesehen,  muss  aber  wohl  [wenn  auch  erst  sub 
finera  vitae  nach  Ilberg  (84)]  häufiger  passieren,  sonst  würde  der  path. 
Anatom  sie  nicht  öfter  treffen.  Recht  häufig  traf  B.  Fränkel  im  Ventric. 
Morgagni  Hyperplasieen  der  Schleimhaut  an,  die  man  früher  als  prolabierte 
Sinuswand  auffasste.  Er  benutzte  das  Studium  dieser  Hyperplasieen,  die 
sich  auf  derselben  Basis  wie  der  pachydermische  Prozess  entwickeln,  zum 
Nachweis  des  Faktums,  dass  es  sich  bei  der  Pachydermia  diffusa  vorerst 
um  eine  chron.  diffuse  Entzündung  des  Bindegewebs  und  erst  sekundär 
um  Beeinflussung  der  Epithelwucherung  handele.  —  Eine  wesentliche  Be- 
teiligung des  Bindegewebs  (die  Virchow  ja  bis  zu  einem  gewissen  Grad 
für  die  diffuse  Form  ausdrücklich  zugibt)  bestand  nämlich  an  allen  von 
B.  Fränkel  untersuchten  pachydermischen  Stellen.  —  Das  von  dem  ver- 
dienten Autor  geschilderte  Bild  gestaltet  sich  ungefähr  folgenderweise: 
»Die  Rundzellen  der  subepithelialen  Schicht  sind  dichter  angeordnet  und 
nehmen  eine  grössere  Zone  als  normal  ein.  —  Auch  findet  sich  eine  peri- 
glanduläre Infiltration  und  vermehrte  Durchwanderung  von  Leukocyten  in 
die  Drüsenausführungsgänge.  Wesentlich  aber  erscheint,  dass  die  Binde- 
gewebshyperplasieen  an  den  Wülsten  des  Sin.  Morgagni  (an  denen  sich  der 
ganze  Prozess,  ungestört  durch  mechanische  Einflüsse,  entwickeln  kann)  be- 
reits deutlich  nachweisbar  sind,  noch  ehe  sich  im  Epithel  wesentlichere 
Veränderungen  eingestellt  haben.  —  Die  mechanisch  beeinflussten 
Stellen  an  den  Stimmbändern,  Proc.  voc.  und  der  hinteren  Wand 
zeigen  die  bereits  mehrfach  erwähnte  Epidermoidisierung  des  Epithels  mit 
oberflächlicher  Verhornung  (Keratohyalin),  Stachelschicht  und  Rete  Malpighi.. 
—  Am  freien  Stimmbandrand  sind  deutliche  Papillen  nachweisbar  (nicht 
nur  Leisten)  und  die  am  hinteren  Ende   des  Stimmbandes  in  der  Partie 
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ad  proc.  vocalem  vorhandenen  vergrösser t.  Zwischen  die  Papillen,  die 
sich  auch  seitwärts  ausdehnen,  greift  das  Epithel  mit  interpapillären  Zapfen 
ein.  Letztere  teilen  sich  manchmal  unten  und  tragen  mehrere  Gipfel.  — 
Trotz  dieser  Verschiebung  der  Grenzen  zwischen  Bindegewebe  und  Epithel 
tritt  aber  nie  eine  Vermischung  beider  Gewebsarten  ein. 

Von  einigen  Autoren  (Hop man  u.  a.)  wird  eine  Epithelwucherung 
als  das  Hauptsächlichste  und  Primäre  auch  für  die  Pachydermia  diffusa 
hingestellt,  während  Virchow  das  doch  nur  für  die  Pachydermia  verru- 
cosa (cfr.  oben  Unna)  behauptete.  —  Indes  nimmt  doch  auch  bei  dieser 
Form  das  Bindegewebe  deutlichen  Anteil  an  dem  Wucherungsprozess  und 
es  wäre  zu  wünschen,  dass  Virchows  (Unnas)  Behauptung  noch  durch 
weitere  Untersuchungen  auch  für  die  Kehlkopf sschleimhaut  erwiesen  wrürde. 
—  Freilich  fand  Bergengrün  (13)  Karyokinesen  im  Epithel,  aber  die 
Veränderungen  in  der  Tunic.  propr.  waren  auch  schon  da  —  wrer  will  da 
sagen,  welcher" Vorgang  zuerst  erfolgte?  Bei  der  Ozäna  verhalten  sich  die 
Dinge  ähnlich  (Pachydermie  mit  Karyokinesen  und  Infiltraten  der  Tunic. 
propr.)  und  doch  wird  man  aus  diesem  Zusammentreffen  nicht  den  Schluss 
wie  Bergen  grün  machen  wollen.  Analoge  Vorgänge  passieren  auch  bei 
Laryngitis  hypoglottica  (cfr.  später).  —  Wie  nun  die  Pachydermia  dif- 
fusa ohne  nachweisbare  Ursache  (P.  idiopath.),  vielleicht  im  Anschluss  an 
Erkältung,  dann  subakut  nach  Influenza,  schliesslich  auf  Grund  starker 
Reizungen  des  Kehlkopfs  (Strapazen  der  Stimme,  Alkohol-Tabacksiniss- 
brauch)  bei  bereits  vorhandener  chronischer  Entzündung  sich  entwickelt 
(Chiari  spricht  hier  auch  von  primärer,  typischer  Pachydermie),  so  kann 
sie  sich  auch  im  Anschluss  an  spezifische  Prozesse,  Lues,  Tuberkulose, 
Karzinom  ausbilden  (Pachydermia  accessoria).  Selbstredend  wird  man  bei 
Unkenntnis  der  Anamnese  und  eventueller  Kombination  der  Pachydermie 
mit  einem  dieser  Leiden  sich  hüten,  bezüglich  des  Zusammenhangs  der 
accessorischen  (symptomatischen)  Pachydermie  mit  dem  Hauptleiden  Be- 
stimmtes zu  äussern,  denn  es  kann  z.  B.  ebenso  gut  eine  pachydermische 
Stelle  tuberkulös  infiziert  werden  als  eine  tuberkulöse  Infiltration  (bei  Lues 
ist  alles  vice-versa)  zu  pachydermischer  Wulstbildung  Veranlassung  geben 
jChiari,  Michelson  (119),  Kausch  (86)].  Dass  die  pachydermischen 
Wülste  des  Proc.  voc.  trotz  Fortschreitens  eines  gleichzeitig  bestehenden 
tuberkulösen  Lungenleidens  und  trotz  Tuberkulininjektionen  sich  nicht  zu 
verändern  brauchen,  lehren  Beobachtungen  von  Krieg  und  Michelson 
(L  c.).  —  Zugleich  wird  durch  sie  deutlich  die  in  diesen  Fällen  primäre 
Natur  der  Wülste  bewiesen.  —  So  eigenartig  nach  obigem  der  Prozess 
der  Pachydermie  ist,  so  wird  man  doch  mit  Chiari  u.  a.  rationeller 
handeln,  wenn  man  in  der  Ausbildung  dieses,  in  so  verschiedenen  Stadien 
sich  abspielenden  und  zu  so  mannigfachen  Leiden  sich  hinzugesellenden 
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Vorgangs  kein  besonderes  Krankheitsbild,  sondern  nur  ein  Symptom  eines 
chronisch  entzündlichen  Schleimhautleidens  erblickt.  — 

c)  Toxische  Entzündungen. 

Sowie  der  Merkur  durch  Ausscheidimg  auf  die  Darmschleimhaut  eine 
Colitis  diphtherica  veranlasst,  wird  er  auch  gelegentlich  Ursache  für  die 
Entstehung  eines  kroupösen  und  fibrinösen  Zungenbelags.  Aronsohn 
(65.  Näturforscherversammlung,  laryng.  Sektion)  erlebte  nicht  nur  dies, 
sondern  an  derselben  Patientin  auch  eine  starke  Heiserkeit  als  Folge  einer 
vaginalen  Sublimatausspülung.  Von  Morphin  weiss  man  es  längst  dass 
es  sich,  selbst  subkutan  beigebracht,  auf  die  Magenschleimhautoberfläche 
ausscheidet.  Neuerdings  ist  von  Langerhans  auch  eine  durch  Karbol- 
intoxikation bedingte  Ausscheidung  dieses  Gifts  auf  die  Oberfläche  der  ge- 
samten respiratorischen  Schleimhaut  behauptet.  (Über  die  Veränderungen 
der  Luftwege  und  der  Lunge  infolge  von  Karbolsäurevergiftung.  Deutsche 
Wochenschr.  1893,  No.  12  u.  48).  Wachholz  wies  sogar  experimentell  nach, 
dass  man  die  Laryngotracheobronchitis  nach  Karbolvergiftung  keineswegs 
immer  auf  Aspiration,  per  os  unabsichtlich  beigebrachter  Mengen  zu  schieben 
habe.  —  Tieren  auf  andere  Art  einverleibtes,  toxisch  wirkendes  Karbol 
wirkt  genau  in  derselben  Weise.  Die  Intensität  dieser  Schleimhautentzün- 
dung der  oberen  Luftwege  ist  direkt  proportional  der  Menge  des  Gifts  und 
der  Länge  der  Zeit,  während  welcher  das  betreffende  Tier  noch  am  Leben 
erhalten  werden  konnte.  (Wachholz,  Über  Veränderungen  der  Atmungs- 
organe infolge  von  Karbolsäurevergiftung.  Deutsche  Wochenschr.  1895, 
No.  9.) 

(1)  Spezifische  Entzündungen  des  Kehlkopfs. 

Tuberkulose.  Immer  wieder  werden  von  Zeit  zu  Zeit  gewisse  Fälle 
als  solche  primärer  Kehlkopf  tuberkulöse  publiziert.  Demme,  Dehio, 
E.  Fraenkel,  Orth  u.  a.  ziehen  ja  ihren  Beobachtungen  zufolge  die 
Möglichkeit  der  allerdings  seltenen  primären  Lokalisation  im  Larynx  nicht 
in  Zweifel,  trotzdem  wird  die  Zahl  der  Skeptiker  mit  Rücksicht  auf  die 
grosse  Anzahl  latenter  Tuberkulosefälle  (Baum  garten,  Hanau, 
Schlenker)  ehfer  zu-  als  abnehmen  und  mit  Klebs  und  Bollinger  den 
Zweifel  äussern,  ob  nicht  doch  irgendwo  ein  kleiner  alter  Herd  in  der 
Lunge  oder  den  Lymphdrüsen  übersehen  wurde. 

Über  die  Genese  der  sekundären  Infiltrate  und  Ulcera  hat  eine 
Einigung  bisher  nicht  erzielt  werden  können ;  die  eine  Gruppe  der  Forscher 
neigt  sich  der  Lehre  von  der  Sputuminfektion  zu,  die  andere  nimmt  eine 
Verschleppung  der  Mikroben  auf  dem  Blut-  oder  Lymphwege  an.  —  Unter 
den  ersteren  (Klebs,  Bollinger,  Orth  u.a.)  scheint  Schottelius  eine 
Infektion  der  in  den  Reg.  interarytän.  befindlichen  Falten,  auf  deren  Grunde 
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etwaiges  reizendes  Sekret  das  Epithel  zur  Maceration  brächte,  plausibel; 
Rindfleisch,  Heryng  und  Möller  sehen  in  den  Drüsenausführungs- 
gängen bequeme  Invasionswege  und  E.  Fraenkel1)  und  mit  ihm  Keller 
vermuthen  ein  Eindringen  der  Tuberkelbazillen  durch  makroskopisch  noch 
intaktes,  in  Wirklichkeit  aber  bereits  gelockertes  Epithel.  —  Die  Ueber- 
tragung  der  Bazillen  auf  dem  Blut-  und  Lymphwege  vertraten  nach 
Baumgarten  Korkunoff2)  und  neuerdings  Pfeifer,  der  einen  Trans- 
port von  tuberkulösen  Halslymphdrüsen  annimmt.  Für  Baumgartens 
und  seiner  Anhänger  Ansicht  spricht  nicht  nur  ein  Fall  D  e  m  in  e  s ,  sondern 
die  häufig  gemachten  Beobachtungen  zuverlässiger  Forscher  (Türck, 
Friedreich,  Schrötter,  Schech,  Schaff  er)  einer  evidenten  Gleich- 
seitigkeit der  Erkrankung  des  Kehlkopfes  und  der  Lunge3),  nur 
dass  unter  diesen  Umständen  die  Infektion  als  ascendirende  angesehen 
werden  müsste. 

Für  die  weitere  Entwickelung  der  Ulcera  werden  ausser  den  Tuberkel- 
bäzillen  von  E.  Fraenkel4)  sekundäre  Einflüsse  von  Staphylo-  und  Strepto- 
kokken verantwortlich  gemacht.  (Ähnliches  ist  ja  schon  von  Lungen- 
kavernen behauptet.) 

In  dem  rapide  verlaufenden  Fall  von  Kehlkopfsgeschwür  im  frühesten 
Kindesalter  (Rheindorf)  mag  die  Kombination  mit  hereditärer  Lues 
das  Ihrige  zu  der  sonst  nicht  so  ungewöhnlich  schnellen  Entwicklung  des 
Ulcerationsprozesses  beigetragen  haben. 

Interessant  ist  das  Vorkommen  streng  begrenzter  mit  Schleimhaut 
bekleideter,  bald  breitbasig,  bald  gestielt  an  irgend  einer  Stelle  des  Larynx 
entspringenden  Tumoren  (am  seltensten  sind  die  teils  blumenkohlartigen, 
teils  wie  Fibrome  ausschauenden  tubqrkulösen  Stimmbandgeschwülste),  die 
als  Polypen  oder  Fibrome  diagnostiziert  werden,  sich  aber  bei  näherer 
Untersuchung  als  tuberkulöse  Neubildungen  entpuppen.  Ausser  der  zu- 
sammenfassenden Darstellung  von  Avellis  seien  hier  nur  die  Arbeiten 
von  Hajek,  Morelli,  Beale,  Semon  und  Panzer  genannt.  —  Zu 
den  bereits  bekannten  6  Fällen  von  primärem  Kehlkopfslupus  (einer  Form 
der  Tuberkulose,  die  der  Laryngologe  nun  einmal  ihrer  unleugbaren 
klinischen  Besonderheiten   halber  nicht   missen  mag)   fügen   Lacoarret 


*)  E-  Fraenkel:  Über  die  Ätiologie  der  Kehlkopftuberkulose.  Vircbows  Archiv 
Bd  121,  und  Keller:  Zur  Tuberkulose  der  hinteren  Larynx  wand  Münchener  Wochenschr. 
1892,  No  23—25. 

*)  Korkunoff:  Über  die  Entstehung  der  tuberkulösen  Kehlkopfgeschwüre  etc. 
Archiv  für  klin.  Medicin,  Bd  45,  1889,  No.  1—2. 

8)  Es  würde  also  z.  B.  die  Infiltration  der  linken  Lungenspitze  tuberkulösen  Verän- 
derungen der  linken  Kehlkopfshälfte  entsprechen. 

*)  E.  Fraenkel:  Ueber  Kehlkopftuberkulose.    Deutsche  Wochenschr.  1891,  No.  9. 
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und  Langie  je  einen  neuen.  Der  Passus  über  die  noch  keineswegs  un- 
bestrittene »primäre«  Natur  der  Larynxtuberkulose  trifft  selbstredend  auch 
für  den  Lupus  zu.  Namentlich  scheint  mir  Langie s  Fall  als  »primärere 
nicht  ganz  einwandsfrei. 

Einen  Beitrag  zur  Kenntnis  des  Lupuskarzinoms  liefert  Crone.  In 
seinem  Fall  hatte  sich  auf  lupöser  Basis  eine  krebsige  Wucherung  des 
Deckepithels  entwickelt.  Die  hauptsächlichsten  Veränderungen  waren  aber 
lupöse. 

Lues.  Für  Lues  tarda  infantilis,  wie  sie  7 — 12  jährige  Kinder  unter 
Umständen  befällt,  sind  nach  Strauss  (190a)  gewisse  Veränderungen  an 
der  Epiglottis  und  im  Larynxraum  charakteristisch.  Dabei  schwillt  ent- 
weder die  Epiglottis  an,  oder  resp.  und  ihr  Knorpel  wird  nekrotisch.  Es 
treten  Granulationen  auf.  Mitunter  schreitet  der  Prozess  auch  auf  die 
Ligg.  aryepigl.  fort.  Auch  die  Taschenbänder  können  sich  verdicken,  doch 
treten  Geschwüre  nicht  häufig  an  ihnen  auf.  Stimmbänder  und  Aryknorpel 
sind  seltener  betroffen,  ganz  ausnahmsweise  die  Regio  subglottica.  Wo  der 
Prozess  nicht  als  einfache  Schwellung  auftritt,  da  markiert  er  sich  haupt- 
sächlich durch  die,  den  Papilomen  ähnlichen  Wucherungen. 

Über  die  Natur  der  Hervorragungen,  wie  sie  oft  lange  nach  an- 
scheinend geheilter  Lues  im  Larynx  sichtbar  sind,  herrschen  verschiedene 
Anschauungen.  Von  einigen  noch  für  spezifisch  erklärt,  werden  sie  von 
andern  als  durch  Lues  angeregte  Gebilde  angesehen.  Schrötter  hält 
sie  für  intakte  Schleimhautinseln  in  narbig  retrahierter  Umgebung. 
Gerber  (54)  aeeeptiert  diese  Anschauung. 

S k  1  e  r  o  m  der  Larynx.  Die  S  t ö  r  k  'sehe  Blennorrhoe,  deren  Haupt- 
kennzeichen im  Larynx  (sofern  das  Leiden  dorthin  gewandert)  in  einer 
Laryngitis  hypoglottica  chronica  hypertrophica  (Ziemssen)  besteht,  wurde 
bereits  von  Ganghof n er  mit  Sklerom  in  Verbindung  gebracht.  Störk 
erschloss  damals  diesen  Zusammenhang,  da  sein  Patient  an  Nasensklerom 
litt.  Catti  sah  2  Jahre  nach  dem  Auftreten  einer  Laryngit.  hypoglott. 
chron.  ein  Nasensklerom  auftreten.  Nachdem  durch  die  Entdeckimg  des 
Sklerombazillus  (v.  Frisch)  eine  präcisere  Diagnose  ermöglicht  war,  drängte 
sich  an  der  Hand  zahlreicherer  Beobachtungen  mehreren  Forschern  der 
Gedanke  auf,  es  sei  bisher  mancher  Fall  von  Sklerom  unter  der  Flagge 
der  Störk'schen  Blennorrhoe  gesegelt.  Noch  neuerdings  hat  Lemcke 
(Thierfelder)  für  einen  Fall  diesen  Nachweis  exakt  geführt.  Ziemlich 
zahlreich  scheinen  in  der  That  dergleichen  Fälle  zu  sein ;  —  ob  die  Identi- 
fizierung beider  Leiden  eine  absolute  ist,  wird  sich  aus  einer  grösseren 
Kasuistik  ergeben.  —  Ausser  dem  subchordalen  Raum  sind  auch  (seltener!) 
die  Regionen  der  Larynxseitenwände,  der  Taschenbänder  und  der  unteren 
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Kehldeckelfläche  Sitz  diffus  skleromatöser  Veränderungen.  Ganz  selten 
lokalisiert  sich  das  Sklerom  in  der  Interarytänoidfalte  [Baurowicz  (10)]. 

Von  denjenigen  Fällen  von  Laryngitis  hypertr.  chron.,  die  sich  un- 
abhängig von  Störk 'scher  Blennorrhoe  entwickelten,  hat  man  auch  einen 
Teil  zum  Sklerom  rechnen  können,  —  die  anderen  waren  entweder  auf 
überstandene  Diphtherie  [Rübsamen  (153)],  Typhus  oder  Erkältung  (?) 
\Sokolowski  (170)]  zurückzuführen.  Die  klinisch-anatomischen  Studien 
des  letzteren  sind  belehrend.  In  keinem  der  6  Fälle  bestanden  Er- 
scheinungen der  Störk'schen  Blennorrhoe.  —  Bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  von  Anteilen  subglottischer  Wülste  konnte  im  allgemeinen 
nur  von  einer  chronischen  Entzündung  und  mehr  minder  weit  gehender 
Sklerosierung  der  Tunic.  propr.,  Epidermoidisierung  und  Papillenbildung  der 
Oberfläche  gesprochen  werden.  Fall  IV  u.  V.  mussten  (trotz  des  Fehlens 
der  Störk'schen  Blennorrhoe  auf  Grund  der  Anwesenheit  von  Miculicz- 
schen  Zellen  und  einmal  auch  von  Sklerombazillen)  für  Sklerom  erklärt 
werden.  —  In  weiteren  3  Fällen  fehlten  zwar  diese,  eine  bestimmte  Diagnose 
ermöglichenden  Kriterien,  aber  sonst  unterschied  sich  die  Schleimhaut  und 
<lie  Submukosa  wenig  von  den  beiden  Skleromf allen.  Hier  wie  dort: 
j Herdweise  verdächtige  Granulationswucherungen  mit  deutlichem  Übergang 
des  Granulationsgewebes  in  fibrilläres  Narbengewebe;  perivaskuläre,  peri- 
und  intraglanduläre  Infiltration. 

Im  sechsten  Fall  von  Laryngitis  hypertr.  chron.  im  Anschluss  an 
Typhus  (Tracheotomie)  zeigten  die  blassrötlichen,  ein  Diaphragma  kon- 
stituierenden Wülste  das  Bild  einer  reinen  Hypertrophie  (Flimmererepithel, 
subepitheliales,  leukocytäres  Lager,  viel  Drüsen).  Der  dritte  Fall,  der  sich 
nach  einer  starken  Erkältung  entwickelte  (nirgends  Spuren  von  Tuberkulose, 
Lues,  Sklerom,  Perichondritis)  wies  wohl  von  früher  her  bestehende  Epithel- 
metaplasie auf;  —  im  übrigen  waren  die  Veränderungen  rein  akut 
entzündliche,  nämlich  akutes  Ödem  und  Drüsenkatarrh).  Weitere  Beob- 
achtungen wären  sehr  erwünscht.  —  Ich  möchte  noch  auf  die  mit  Pachy- 
dermia  diffusa  vorhandene  Ähnlichkeit  der  chronisch  entzündeten  Wülste 
hinweisen,  die  dermoide  Beschaffenheit  des  Epithels,  die  Papillenbildung 
und  subepitheliale  Infiltration.  Das  gelegentlich  ausgezackte  resp.  warzige 
(Burow)  oder  feindrüsige  (Catti)  Aussehen  der  Wülste  lässt  sogar  ver- 
muten, dass  auch  bereits  verrucöse  Pachydermie  bestand.  Zugleich  be- 
weisen die  im  Bete  Malpighi  gefundenen  Kernteilungsfiguren  (Soko- 
lowski),  dass  es  mit  Bergengrüns  Behauptung,  diese  Mitosen  bewiesen 
am  besten  die  primäre  Entstehung  der  Pachydermie  im  Epithel,  nicht  so 
sicher  steht. 

Lepra.  Bei  makroskopischer  Untersuchung  9  lepröser  Kehlköpfe 
fond  p.  Bergen  grün  (14)  die  Taschen-   und   Stimmbänder   ausnahmslos 
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durch  knotige  Einlagerungen  und  diffuse  Schwellungen  verdickt.  Auch 
Wülste  am  Proc.  vocalis  kamen  vor.  Der  subchordale  Raum  erschien  diffus 
intumesziert  und  hier  und  da  besetzt  mit  flachknotiger  Auftreibung.  Epi- 
glottis  verdickt  und  von  Knoten  durchsetzt  und  durch  die  verkürzten 
Ligg.  aryepigl.  nach  hinten  fixiert  sowie  seitlich  komprimiert.  Die  Schleim- 
drüsenausführungsgänge waren  sehr  deutlich  infolge  starken  Klaffens  ihrer 
Lumina  und  erschienen  auch  von  Verdickungen  eingerahmt.  Keine  Chondro- 
malacie,  sondern  im  Gegentheil:  »Reizung  und  Verdickung  des  Perichon- 
driums«.  —  Unter  den,  auch  auf  der  Schleimhaut  der  oberen  Luftwege  sich 
lokalisierenden  Hautleiden  ist  von  Ju f finge r1)  neuerdings  dem  Liehen 
ruber  acuminatus  Beachtung  geschenkt.  Er  tritt  in  derben,  teils  weiss- 
lichen,  teils  lebhaft  roten  Knötchen,  und  zwar  besonders  am  freien 
Epiglottisrand  auf.  Mikroskopisch:  »Dichte  Zellinfiltration  der  obersten 
Schleimhautschicht,  besonders  perivaskulär«. 

e)  Progressive  Ernährungsstörungen. 

Benigne  Tumoren.  Die  sogenannten  »Sängerknötehen«,  die  früher 
allgemein  als  Fibrome  beschrieben  wurden,  gehören  anscheinend  nur  zum 
allerkleinsten  Teil  in  das  Gebiet  der  Tumoren.  Entweder  entsprechen  sie 
paehydermischen  Verdickungen  [Kauthack(85),  Sabrazes  u.  Frfcche(155)] 
oder  sind  ähnlich  wie  die  infantilen  Erhabenheiten  an  der  oberen  Stimm- 
baridfläche  als  Retentionscystchen  (entstanden  aus  dilatierten  Drüsenaus- 
führungsgängen) aufzufassen  [B.  Franke  1  (1.  c.)],  oder  stellen  lokale,  Endo- 
thel Cysten  bergende  Stimmbandhypertrophieen  dar  [Chiari(21)].  Am 
häufigsten  scheinen  die  randständigen  Knötchen  sich  in  der  Weise,  wie 
Chiar i  das  beschrieb,  zu  entwickeln.  Ihr  Wachstum  ward  wesentlich  durch 
vaskuläre  Stauung  bewerkstelligt.  Letztere  veranlasst:  »Gefässerweiterung, 
Blutungen  oder  resp.  und  seröse  Ergüsse,  Bildung  grosser  serumerfüllter 
Bindegewebsmaschenräume,  Formation  von  Endothelcysten.  —  Die  Cysten 
können  schliesslich  die  Hauptmasse  der  Knötchen  ausmachen.  Die  bereits 
von  Eppinger  in  Stimmbandpolypen  beschriebene  hyaline  Substanz  kam 
auch  häufig  in  Chiaris  Sängerknötchen  vor.  Mit  Weigerts  Fibrin- 
färbung wurde  sie  teils  stark  rotbraun,  teils  violett,  blau,  bräunlich  oder 
braun.  Manchmal  färbten  sich  einige  Teile  blau,  andere  braun.  Die  blauen 
Massen  möchte  Chiari  als  Fibrinabkömmlinge  im  Sinne  Eppinger s 
auffassen.  —  Page  (134)  stimmt  Chiaris  Anschauungen  bei.  —  Der  von 
Rethi  (Cas  de  Fibrome  etc.  Revue  intern,  d.  Laryng.,  Juin  1894)  be- 
schriebene Fall  von  ödematösem  Fibrom  der  Reg.  interaryt.  steht  bisher 
vereinzelt  da.  —  Mit  dem  Bau  und  der  Entwicklung  der  Kehlkopfspapillome 
beschäftigt  sich  Werner  (203).    Die  reinen  primären  Papillome  (besser: 

*)  Juffinger:    Erkrankung  des  Kehlkopfs  bei  Liehen  ruber  acumin.    66.  Naturf.-Vers. 
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•papillären  Fibrome«)  zeigen  ein  meist  nur  quantitativ,  nicht  quali- 
tativ (d.  h.  nicht  epidermoidal)  verändertes  Epithel,  entstehen  auch  auf, 
Zjlinderepithel  aufweisendem  Boden  und  zwar  aus  dem  subepithel.  Binde- 
gewebe. Je  nach  der  Wachstumsenergie  beteiligt  sich  auch  mehr  oder  minder 
das  Epithel  am  Prozess.  —  Verf.  nimmt  als  Ursache  chron.  Katarrhe  akute 
Exantheme  und  Reizzustände  in  der  Pubertät  an.  Eine  Umwandlung  dieser 
Gebilde  in  maligne  Geschwulstformen  hält  Werner  für  ausgeschlossen. 

Maligne  Tumoren.  Die  allgemeine  Anschauung,  dass  der 
Larynxkrebs  nur  Leute  jenseits  der  45er  Jahre  befällt,  scheint  nicht 
immer,  wenigstens  nicht  für  alle  Länder  gleichmässig  zuzutreffen.  So  sah 
Semon  unter  100  Fällen  nur  3mal  (ein  40jähr.,  ein  34 jähr,  und  ein 
25 jähr.  Individuum)  jüngere  Leute  daran  erkranken,  Schrötter  hin- 
gegen nicht  nur  eine  grössere  Anzahl  von  Fällen  im  Alter  von  30 — 35 
Jahren,  sondern  sogar  zwei  31/2jähr.  und  10  jähr.  Kinder.  Am  häufigsten 
erkrankt  das  Stimmband  (Semon  und  Schrötter).  Metastasen  zu  einer 
Zt-it,  wo  man  das  Karzinom  für  operabel  hält,  sind  beim  intralaryngealen 
Tumor  weder  von  Butlin  noch  Schrötter,  wohl  aber  (je  ein  Fall)  von 
Semon  und  Wolff  gesehen.  —  Für  die  mikroskopische  dem  Kliniker 
wichtige  Diagnose  excidierter  Partikel,  die  sehr  schwierig  sein  und  zu 
Täuschungen  Veranlassung  geben  kann,  kommen  die  bekannten  seit  jeher 
gültigen  Kriterien  der  Karzinomdiagnose  in  Betracht.  Natürlich  wird  man 
den  Befund  der  Anlagerung  einer  grossen,  länglichen  Epithelzelle  an  die 
Innenfläche  eines  perivaskulären  Lymphraums  [wie  in  Klebs  (87)  Fall] 
nicht  für  genügend  charakteristisch  halten  können  (Kuttner)  und  muss 
auch  in  der  Beurteilung  der  manchmal  nur  vermeintlichen  atypischen 
Epithelwucherung  vorsichtig  sein.  —  Eine  gute  Lehrmeisterin  ist  das  Material 
der  Semon'schen  Sammelforschung.  —  Monographisch,  aber  vorwiegend 
klinisch  bearbeitete  B.  Fränkel  das  Carc.  laryingis.  Als  veritable 
Rarität  beschreibt  Baumgarten  (9)  einen  Fall,  in  dem  es  sich  um  eine 
sekundäre  Invasion  von  Tuberkelbazillen  in  ein  Larynxkarzinom  handelte. 
—  Es  hatte  sich  nämlich  die  Tuberkulose  nicht  in  Form  eines  lokalen 
Herdes  entwickelt,  sondern  die  tuberkulöse  Infiltration  begleitete  die 
karzinomatöse  so  stetig  und  durchdrang  sie  so  innig,  dass  Verf.  meinte, 
man  könnte  von  einer  förmlichen  Symbiose  beider  Gewebsarten  sprechen. 

An  den  Sarkomen  des  Larynx  hebt  Schrötter  ihre  sehr  derbe 
Konsistenz  hervor.  Das  scheint  aber  nicht  immer  der  Fall  zu  sein. 
l,rüb^ting(139)  berichtet  nämlich  über  eine  ganz  wreiche  Geschwulst. 

f)  Regressive  Ernährungsstörungen. 

Geschwüre.  Lordose  der  Halswirbelsäule  führt,  wie  Koschier(SS) 
<üe>  überzeugend  nachwies,    zu   dekubitalen  Geschwüren  an    der  hinteren 

Labarsch-Ostertag,  Ergebnisse  Abteil,  in.  9 


130  Spezielle  pathologische  Anatomie  und  Physiologie. 

Pharynxwand  und  der  entsprechenden  Schleimhaut  der  Ringknorpelplatte. 
—  Das  Leiden  kann  merkwürdigerweise  ganz  symptomlos  (resp.  wenigstens 
eine  gewisse  Zeit  hindurch)  verlaufen. 

Durch  Uebergreifen  des  Prozesses  aufs  Perichondrium,  Eintritt  einer 
sekundären,  eitrigen  Perichondritis  kann  es  bei  Durchbruch  des  Eiters 
ins  Krikoarytänoidalgelenk  zur  Fixation  (Ankylose)  des  Gelenks  und  Median- 
stellung des  Stimmbands  und  folgender  Stenose  kommen.  Bleibt  es 
nicht  dabei  und  tritt  der  Prozess  (die  Perichondritis)  noch  intensiver  auf, 
so  kann  die  ganze  Ringknorpelplatte  nekrotisch  exfoliiert  werden.  —  Doch 
auch  in  diesem  Stadium  ist  bei  richtigem  therapeutischem  Eingreifen 
(Tracheotomie)  eine  Vernarbung  des  Defekts  möglich.  Ja,  es  kann  sogar 
noch  eine  leidliche  Phonation  restieren.  Eine  erhebliche  Stenose  des  Larynx 
wird  keinenfalls  ausbleiben. 

Die  Spezifizität  der  beim  Typhus  auftretenden  Ulcera,  die  Land- 
graf (99)  seiner  Zeit  nur  für  einige  ganz  bestimmte  (Lymphknötchen 
haltende)  Stellen,  z.  B.  die  hintere  Kehlkopfswand,  nicht  gerade  bezweifeln 
wollte,  die  er  aber  im  übrigen  bestritt,  wird  von  Anton ow  (3)  ganz  ent- 
schieden in  Abrede  gestellt.  Er  erklärt  die  Geschwüre  am  Proc.  voc,  an 
den  Stimmbändern  (analog  denen  bei  der  fibrinösen  Pneumonie)  und 
anderswo  für  dekubitale.  Die  hyaline  Degeneration  der  Membr.  propr. 
der  Gefässwände  (Kapillaren  und  kleinere  Arterien)  und  schliesslich 
des  bindegewebigen  Gerüsts,  die  Koagulationsnekrose  des  Epithels,  sowie 
die  nur  an  der  Demarkationslinie  bemerkbare  entzündliche  Reaktion  in 
Form  einer  kleinzelligen  Infiltration  bewiesen  zur  Genüge  den  degenera- 
tiven Charakter  des  Prozesses.  Die  aus  Staphyl.  flav.  und  alb.  be- 
stehenden (auch  von  Landgraf  erwähnten)  Pilzrasen  entwickelten  sich 
erst  später  als  gelbe  Auflagerung.  —  Lucatello(107)  aber  behauptete, 
in  der  entzündeten  Larynxschleimhaut  (wie  einst  Klebs-Eichhorst  in 
den  Ulcera)  Typhusbazillen  gefunden  zu  haben.  Er  wird  deshalb  auch 
wohl  nicht  anstehen,  das  eventuelle  Fehlen  der  spezifischen  Mikroben  aus 
einer  Ueberwucherung  und  Verdrängung  derselben  durch  konkurrierende 
sekundäre  Pilze  herzuleiten. 

Nach  Sanarelli  (154)  ist  man  überhaupt  des  Suchens  nach 
Typhusbazillen  überhoben,  denn  nach  ihm  ist  ja  das  Leiden  eine  Allge- 
meini afektion  und  die  Darmulcera  (resp.  auch  Larynxulcera)  als  sekundäre 
Produkte  des  Typhustoxins  aufzufassen. 

g)  Nervenstörungen  des  Kehlkopfes.        * 

Das  Rosen bach  (Breslauer  ärztl.  Zeitschr.  1880)  -Semon'sche 
(Archiv  of  Laryng.  Vol.  II,  No.  3,  1881)  Gesetz  (von  »Theorie«  ist  schon 
lange  keine  Rede  mehr),   demzufolge  bei  progressiv  organischen  Läsionen 
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<fer  motorischen  Kehlkopfnerven  von  der  Medull.  obl.  abwärts  die  Glottis- 
erweiterer  zuerst  auschliesslich  ergriffen  werden,  hat  im  Laufe  der 
letzten  Jahre  durch  weitere  Beobachtungen  und  vertiefte  Einsicht  in  die 
verschieden^  biologische  Zusammensetzung  der  einzelnen  Muskelgruppen 
(Abdnktoren  und  Adduktoren)  so  wesentliche  Stützen  erhalten,  das  kaum 
Jemand  sich  auf  Krauses  Seite  stellt,  der  in  der  Medianstellung  (bei 
Postikusparalyse)  die  Folge  einer  neuropathischen,  primären  Kontraktur 
aller  Kehlkopfsmuskeln  sieht,  bei  der  aber  die  Verengerer  dominierten. 

Gegen  Krause  spricht  u.  a.  die  Analyse  der  Anfangserscheinungen 
«ler  in  der  Literatur  vorhandenen  Fälle,  in  denen  die  von  Krause  ge- 
sehenen spastischen  Erscheinungen  fehlten.  Desgleichen  verträgt  sich 
nicht  mit  Krauses  Hypothese,  die  bei  doppelseitiger  Medianstellung 
der  Stimmbänder  (Postikusparalyse!)  beobachtete  normale  oder  nur  unbe- 
deutend beeinflusste  Phonation,  ferner  die  Zunahme  des  inspiratorischen 
Stridors  bei  Nacht.  Entsprechend  dieser  letzteren  Thatsache  ist  die  von 
Cartaz  (Arch.  int.  d.  Laryng.,  Juli  1891),  der  bei  einer  doppelseitigen  Postikus- 
lähmung (Paralysis  recurrentis  incipiens  ex  Aneurysmate  Aortae)  in  der 
Chloroformnarkose  keine  Änderung  in  der  Stimmbandstellung  sah  (bei 
tiiier  Kontraktur  musste  eine  Lösung  des  Krampfes  im  Schlafe  erfolgen!) 

Für  die  grössere  Vulnerabilität  der  Cricoaryt.  postic.  spricht  auch 
die  Thatsache,  dass  nach  dem  Tode  die  Glottiserweiterer  früher  absterben 
als  die  Glottisverengerer  (Semon-Horsley,  Brit.  med.  Journ.,  Sept.  1886), 
sowie  die  früher  (d.  h.  vor  der  Lähmung  der  Glottisschliesser)  eintretende 
Paralyse  des  Postikus  bei  allmählicher  Abkühlung  des  freigelegten  Nerv, 
recurrens  (B.  Fränkel-Gad,  Centralbl.  f.  Physiol.  1889).  Endlich  hat 
*ieh  auch  eine  anatomische  Differenzierung  abduzierender  und  adduzierender 
Faserbündel  erzielen  lassen  (Risien  Rüssel  und  Onodi). 

Unter  den  mannigfachen  klinischen  Beweisen  —  ich  setze  als  be- 
kannt voraus,  dass  man  mehrfach  bei,  Postikuslähmungen  entsprechenden 
Medianstellungen  des  Stimmbandes  die  vorwiegende  resp.  viel  stärkere  Ver- 
fettung des  Cricoaryt.  postic.  pathologisch-anatomisch  festgestellt  hat  — 
möchte  ich  nur  noch  Martius'  durch  die  Sektion  bestätigte  Beobachtung 
hervorheben,  der  das  Semon'sche  Gesetz  an  einem  Kinde  unter  seinen 
Augen  sich  vollziehen  sah  (Charitö-Annalen  1889,  Bd.  XIV),  Das  Gesetz 
gilt  aber  nicht  nur  für  periphere  beginnende  Rekurrensparalysen,  sondern 
auch  für  organische,  zentrale  Krankheiten,  z.  B.  Bulbärleiden,  namentlich 
auch  für  die  unter  den  tabischen  Lähmungen  am  häufigsten  beobachtete 
Postikusparalyse,  nur  muss  man  nicht  mit  Burger,  der  sonst  ganz  auf 
Neroons  Seite  steht,  und  Rosenbach  an  ein  funktionelles  Zu- 
sammenwirken der  Abduktoren  und  Adduktoren  glauben  wollen. 
iHese  Muskelgruppen  sind  nämlich  keineswegs  den  Extremitätenmuskeln 

9* 
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physiologisch  und  biologisch  an  die  Seite  zu  stellen.  Während  nämlich 
die  letzteren,  d.  h.  Adduktoren,  Abduktoren,  Flexoren,  Extensoren  im 
Cerebrum  durch  gleichwertige  Zentren  repräsentiert  sind,  existiert  nach 
Semon-Horsley  je  ein  besonderes  Zentrum  für  die  Abduktoren  und  die 
Adduktoren  des  Larynx.  Das  erstere  Zentrum  in  der  Medulla  oblong  be- 
herrscht die  Inspiration  —  also  die  Abduktion,  das  zweite  in  der  Hirnrinde 
die  Stimm-  und  Sprachfunktion,  d.  h.  die  Adduktion.  —  Nach  diesen 
Ermittelungen  wird  man  die  alte  Theorie  von  der  »perversen  Aktion  der 
Stimmbänder«  ruhig  fallen  lassen  können;  diese  Bezeichnung  wäre  nun- 
mehr auch  »pervers.«  —  Wohl  aber  verstehen  wir  jetzt,  dass  die  tabische 
Lähmung  zuerst  und  manchmal  überhaupt  allein  den  Postikus  ergreifen 
kann.  Am  besten  erläutert  werden  die  trefflichen  experimentell  physiologischen 
Untersuchungen  der  genannten  Forscher  durch  einen  äusserst  interessanten 
klinischen  Fall,  in  dem  bei  jahrelang  bestehender  tabischer  Postikus- 
lähmung sich  die  Stimmproduktion  und  die  gesangliche  Leistungsfähigkeit 
(es  handelte  sich  um  einen  Tenoristen  beim  Theater)  in  vollkommenstem 
Umfange  erhalten  hatte.  —  Wo  bleibt  hier  Krauses  Hypothese  und 
wie  wTollte  man  das  Phänomen  anders  erklären  als  durch  das  Bestehen 
der  beiden l)  von  einander  unabhängig  arbeitenden  Zentren  ?  Die  Existenz 
der  letzteren  macht  auch  verständlich,  warum  bei  den  funktionellen 
Lähmungen  (die  ja  doch  vorzüglich  die  Hirnrinde  verlegt  werden)  aus- 
schliesslich die  Sprechmuskeln  (Adduktoren)  befallen  werden.  —  Ferner 
lassen  sich  die  durch  Spasmen  repräsentirten  Reizungserscheinungen  bei 
Tabes  (Larynxkrisen)  auch  befriedigend  mit  den  physiologisch  zu  fordernden 
Verhältnissen  in  Einklang  bringen.  Nach  Semon  pflanzt  sich  der  die 
Krise  einleitende  periphere  Reiz  im  Kehlkopf  auf  der  Bahn  des  Laryng. 
sup.  nach  dem  im  Zustande  latenter  Erregbarkeit  befindlichen  Adduktoren- 
zentren  in  der  Hirnrinde  fort  und  dadurch  entsteht  nicht  nur  wie  norma- 
liter  Husten,  sondern  Krampfhusten,  Glottiskrampf  (Burger  plaidiert  auch 
noch  für  eine  Reizung  der  ganzen  sensibeln  Sphäre,  die  direkt  zu  der  spezi- 
fischen Kontraktur  der  Glottisschliesser  führe).  Die  Semon'sche  Hypothese 
wird  recht  gut  illustriert  durch  den  günstigen  Einfluss.  den  die  Cocairmi- 
sation  der  Schleimhaut  auf  die  Krisen  hat.  Ganz  den  Semon-Horsley- 
schen  Auffassungen  entsprechend  verlegt  auch  Gerhardt  in  dein 
Scheinmann'schen  Fall  (ein  Fall  von  einseitigem  chronischen  Rachen- 
und  Kehlkopfkrampf.  Deutsche  Wochenschr.,  Aug.  1894)  den  klonischen 
Adduktorenkrampf    (inkl.    des   klonischen    Rachenkrampfes)   in    die 

*)  wenigstens  eventuell  von  einander  unabhängig,  denn  sicher  bestehen  ja  Be- 
ziehungen zwischen  beiden  Kernen,  aber  die  Läsion  des  einen  Zentrums  stellt  die  Leistungs- 
fähigkeit des  andern  wenigstens  nicht  unmittelbar  (wenn  überhaupt)  in  Frage. 
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Rinde  und  seinen  eigenen  Fall  von  Abduktorenkrampf  (zugleich  be- 
stand Accessoriuskrampf,  klonischer  Velumspasmus)  in  die  Medull.  oblong. 

Schlesinger  macht  mit  Rücksicht  auf  die  bereits  bekannten  Fälle 
von  Krauss,  Gieson  und  Oppenheim  und  einem  selbst  beobachteten 
darauf  aufmerksam,  dass  es  auch  Fälle  von  tabischer  Neuritis  des  Vagus 
ohne  Kernläsion  in  den  Medull.  oblong,  gäbe. 

Baginsky  beschreibt  einen  Nystagmus  ähnlichen  Stimmritzenkrampf 
(Berliner  Wochenschr.  1892)  bei  Hysterie.  Auch  ihn  werden  wir  wohl  in 
die  Rinde  verlegen  dürfen. 

Über  einen  Krampf  d.  M.  thyreo-  und  aryepigl.,  die  zum  sekundären 
Verschluss  des  Aditus  durch  die  Epiglottis  führte,  berichtet  Küssner 
(Berliner  Wochenschr.  1882,  No.  9.  Über  Bewegungsstörungen  des 
Kehldeckels). 

Noch  sei  erwähnt,  dass  der  Anschauung  von  R.  Wagner  (der 
Übergang  des  Stimmbandes  von  der  Medianstellung  zur  Kadaverstellung  etc. 
Virchows  Archiv  Bd.  II,  126),  derzufolge  der  M.  cricothyr.  hauptsächlich 
für  die  Medianstellung  bei  Postikuslähmung  verantwortlich  zu  machen 
wäre,  sowohl  von  Katzen  stein  (Berliner  laryng.  Gesellsch.,  31.  Okt.  1891) 
als  Zuntz  und  J.  v.  Mering  (Über  die  Stellung  des  Stimmbandes  bei 
Lähmung  des  Nerv,  recurr.)  entgegen  getreten  wird.  Katzenstein 
erklärt  auf  Grund  seines  Experiments  den  M.  cricothyr.  für  den  eigent- 
lichen Spanner  und  Straffer  des  Stimmbandes. 

Zuntz  und  Mering  konnten  trotz  der  Exstirpation  des  M.  cricothyr. 
im  Stande  des  Stimmbandes  keine  Änderung  sehen.  Der  Einfluss  des 
N.  lar.  sup.  auf  den  Stand  des  Stimmbandes  beruhe  auf  einem  durch  die 
sensibeln  Fasern  des  Nerven  vermittelten  Reflex  auf  die  Kehlkopfsmuskeln 
der  andern,  noch  motorisch  innervierten  Seite  und  auf  die  Constrictores 
pharyngis.  Cocainisierung  des  Larynx  wirkt  deshalb  ebenso  wie  die 
Durchschneidung  des  Larynx:  »Das  gelähmte  Stimmband  tritt  aus  der 
Median-  in  die  Kadaverstellung,  um  eventuell  in  die  erstere  zurückzu- 
kehren, einige  Zeit  nachdem  die  Sensibilität  des  Kehlkopfes  wieder  her- 
gestellt ist.« 

4.  Pathologische  Anatomie  der  Trachea. 

a)  Missbildungen. 

Strübing  (193)  bestreitet  die  Existenz  medianer  Halsfisteln  (aus 
Kiemengangsresten  entstanden) ;  in  allen  Fällen  fand  er  sie  lateral  angelegt 
mit  manchmal  allerdings  äusserer,  in  die  Mittellinie  gerückter  Mündung. 
—  Aus  inkompletten,  mit  der  Trachea  kommunizierenden  Halsfisteln 
können  sich  unter  dem  Einfluss  energischer  Exspirationen  (Keuchhusten) 
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Luftsäcke-Tracheocelen   entwickeln,    die   vom    am    Hals   sichtbar    werden 
(Roman  v.  Baracz  [7]). 

b)  Entzündungen  und  Pachydermie. 

Einen  der  Pachyderm.  laryngis  (s.  d.)  ganz  analogen  Prozess  beschreibt 
Strazza  (192).  Die  lokale,  zur  Stenose  führende  Verdickung  der  Trachea 
ergab  mikroskop. :  Chronisch  entzündliche  Veränderungen  der  Tunic.  propr. 
Papillenbildung  und  Metaplasie  in  Plattenepithel 

c)  Progressive  Ernährungsstörungen.    Tumoren. 

Tracheale  Geschwülste  sind  wie  die  zusammenstellenden  Dissertationen 
von  Orth  (129)  und  Scheuer  (181)  lehren  im  ganzen  spärliche  Vor- 
kommnisse, sind  doch  in  der  ganzen  Litteratur  deren  nur  einige  80  bekannt. 
Am  seltensten  scheinen  das  Lipom  und  die  Cyste,  danach  das  Adenom  zu 
sein.  Enchondrome  und  Osteome  finden  unten  nähere  Besprechung. 
Über  die  Fibrome  (papilläre  und  gewöhnliche),  Sarkome  nnd  Karzinome 
wird  nichts  Neues  berichtet.  —  Von  den  seltenen  solitären  Chondromen 
finde  ein  von  John  Berg  beschriebener  nussgrosser  Tumor  mit  partieller 
schleimiger  Degeneration  und  Kalkablagerung  hier  Erwähnimg. 

Die  sich  allmählich  entwickelnden  multip ein  Enchondrome  und 
Osteome  können  die  Trachea  in  ein  starrwandiges  Rohr  verwandeln. 
Über  ihre  Genese  ist  man  geteilter  Ansicht.  Die  peripheren,  mehr  der 
Aussenwand  resp.  den  Knorpelringen  zu  liegenden  Enchondromen  und 
Osteome  verdanken  wahrscheinlich  Reizungen  und  chronisch  entzündlichen 
Vorgängen  ihre  Entstehung.  Darauf  weist  schon  ihr  stellenweise  konstatierter 
Zusammenhang  mit  dem  Perichondrium  hin  und  die  häufige  Komcidenz 
mit  Tuberkulose  und  Sklerom.  Im  letzteren  Fall  treten  nämlich  die 
Knochenplatten  gerade  an  den  sklerotischen  und  vernarbten  Stellen  auf 
(O.  Chiari).  Zu  entzündlicher  Reizung  (proliferierender  Perichondritis 
und  Knochenneubidung)  wird  auch  der  Druck  einer  Struma  Veranlassung 
geben  können.  Wenigstens  beschreiben  Rosa  und  Demme  (30)  der- 
artige Fälle,  in  denen  es  in  den  neugebildeten  Knorpelmassen  zu  Kalk- 
ablagerungen und  Metaplasie  in  Knochengewebe  kam. l) 

Andererseits  sahen  einige  Autoren  (u.  a.  Denn  ig)  die  Osteomplatten 
auch  ausserhalb  jedes  Zusammenhangs  mit  dem  Trachealknorpel  (zwischen 

*)  An  der  Hand  dieser  Mitteilungen  wird  auch  die  E.  Fr  aenk  ersehe  Theorie  (50) 
einer  primären  Verdickung  der  poststrumösen  Säbelscheidentrachea  verständlich  Früher 
brachte  man  die  Trachealvorbiegung  mit  einer  primär  unter  dem  Druck  der  Struma  an- 
geblich eintretendem  Chondromalacie  in  Zusammenhang.  Fraenkel  glaubt  aber,  dass 
letztere,  sofern  sie  vorkommt,  erst  sekundär  eine  Konsequenz  der  durch  die  Knickung  zu 
stände  gebrachten  Zirkulationsstörung  darstelle 
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Drüsenschicht  und  Epithel  manchmal  ganz  dicht  unter  letzterem). 
Dennig  zieht  hieraus  gleichwohl  nicht  den  naheliegenden  Schluss,  dass 
<liese  Verhältnisse  in  entwickelungsgeschichtlichen  Anomalieen  ihren  Grund 
hätten.  Das  thut  erst  Mischaikoff  (120)  [Ribbert].  Mischaikoff 
nimmt  dieselben  sogar  in  seinen  beiden  Fällen  an,  obwohl  hier  die  Knorpel- 
und  Knocheninseln  gewöhnlich  mit  dem  Perichondrium  durch  bindege- 
webige, seltener  durch  knorpelige  Züge  in  Zusammenhang  standen. 
Mischaikoff  hält  eben  gerade  diese  pcrichondralen,  in  die  Mukosa 
sich  erstreckenden  Fortsätze  für  kongenital.  Es  wäre  zu  wünschen,  dass 
«lie  Hypothese  durch  Untersuchungen  an  Tracheen  Neugeborener  ihre 
Stütze  erhielte. 

Bezüglich  der  intratrachealen  (und  intralaryngealen)  StFurna  meint 
His  (75),  dass  man  ihre  Entstehung  mit  Resten  des  Ductus  thyreoglossus 
in  Zusammenhang  bringen  könne,  eine  Vermuthung,  die  nach  Häckels  (66) 
neuester  Publikation  recht  plausibel  ist. 

An  den  Sarkomen  hebt  Scheuer  die  mitunter  überreiche  Vasku- 
larisation hervor.  Auch  Jurascz  spricht  von  einem  Angiosarkom,  das 
er  selbst  beobachtete.  Von  Publikationen  über  die  sehr  seltenen  primären 
Karzinome  sei  nur  der  Fall  Reiches  (140)  berücksichtigt.  Die  eigen- 
artige Lokalisation  des  Tumors  an  der  Bifurkation  veranlasste  den  Autor, 
die  Genese  desselben  mit  persistierenden  fötalen  Keimen  aus  dem  Vorder- 
darm, von  welchem  sich  bei  der  Entwickelung  das  Respirationsrohr  ab- 
K-hnürt,  in  Verbindung  zu  bringen.  Die  Virchow'sche  Deutung  der 
Entstehung  solcher  Trachea!-  resp.  Bronchialkarzinome,  die  in  der  Annahme 
einer  besonderen  Prädisposition  metaplastisch  veränderten  Epithels  (Zy- 
linder- in  Plattenepithel)  zur  Karzinomentwickelung  gipfelt,  hält  Reiche 
für  weniger  naheliegend. 

d)  Regressive  Ernährungsstörungen. 

Als  Dekubitalgeschwüre  wird  man  nach  Zahn  (204)  die  am  untersten 
Teil  der  Trachea  und  am  Bronchus  beobachteten  Defekte  auffassen 
müssen,  wie  sie  unter  dem  Einfluss  eines  Aneurysma  arc.  Aortae  entstehen. 
Über  das  Missverhältnis  der  relativ  häufigen  Aortenaneurysmen  und  der 
^ltenen  Perforation  des  Sackes  darf  man  sich  nicht  wundern  —  meist 
enden  ja  dergleichen  Patienten  an  Marasmus,  Bronchopneumonie  und 
anderen  Komplikationen,  bevor  das  Ulcus  die  Aneurysmawand  völlig 
korrodierte.  Thoma  glaubt,  dass  die  Perforation  in  anderer  Weise  vor- 
bereitet würde.  Er  hält  nämlich  eine  Verlötung  der  Aneurysma-wand  mit 
dem  Bronchus  (resp.  Ösophagus,  Trachea)  für  das  Primäre.  Ihr  zufolge 
tritt  eine  Dehnung  und  Verdünnung  der  Zwischenwand  mit  schliess- 
licher  Perforation  ein.    Die  neuere  Kasuistik  [Gerhard  (56),  Hertel  (73), 
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Seiter  (168)]  gibt  aber  Zahn  Recht  und  bestätigt  dadurch  die  bereits 
von  den  alten  Autoren  gehegte  Anschauung  (Boegehold,  Heath, 
Rokitansky,  Förster).  Man  kann  sich  ja  aber  auch,  wie  Zahn 
meint,  recht  gut  denken,  dass  infolge  der  Kompression  und  Zerrung  der 
Trachea  durch  das  Aneurysma  in  der  Schleimhaut  Zirkulationsstörungen 
geschaffen  werden,  die  unter  dem  Einfluss  des  an  dieser  stenotischen 
Stelle  stagnierenden  Bronchialsekrets  zu  Ulcerationen  Veranlassung  geben. 
Bei  der  Sektion  erwiesen  sich  diese  Geschwüre  immer  als  frische  (Zahn, 
Hertel,  Seiter);  selten  sind  jedenfalls  alte  Trachealulcera.  Ein  solches 
entwickelte  sich  in  Gerhards  Fall  im  Anschluss  an  eine  tuberkulös  er- 
weichte Lymphdrüse.  Die  drohende  Ruptur  verräth  sich  klinisch  (bei 
Ausschluss  von  Tuberkulose)  durch  frisches  und  altes  Blut,  Eiter  und 
elastische  Fasern  in  Auswurf. 


2. 

Allgemeine  Pathologie  und  pathologische  Anatomie 
der  Lungen  und  Bronchien. 

Von 
Hans  Eppinger,  Graz. 

I.    Krankheiten    der   Lungen. 

A.   Angeborene  Krankheiten  der  Lungen. 
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Das  Gebiet  der  Defektbildungen  der  Lungen  ist  durch  den  von 
Schmidt  (1)  mitgeteilten  Fall  erweitert  worden,  indem  derselbe  beweist, 
dass  das  Vorkommen  eines  vollständigen  Defektes  beider  Lungen  infolge 
Bildungshemmung  der  Anlagen  /u  denselben  möglich  ist,  was  nämlich  bis 
jetzt  nicht  bekannt  war.  Schmidt  fand  in  der  Leiche  eines  nicht  voll- 
ständig ausgetragenen,  männlichen  Kindes  äusserlich  ausser  einer  leichten 
Schiefheit  des  Schädels  nichts  Auffälliges,  und  besonders  der  Brustkorb  ist 
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in  Bezug  auf  Grösse  und  Form  normal  gebildet  gewesen.  Das  Zwerchfell 
war  assymetrisch,  indem  es  rechterseits  in  der  Achsellinie  bis  zur  8.,  linker- 
seits bis  zur  4.  Rippe  reichte.  Von  dieser  Rippe  an  bis  zur  2.  liegt  das 
Zwerchfell  der  linken  Brustwand  vollständig  an,  und  in  der  Höhe  der  1. 
und  2.  Rippe  ist  der  Raum  zwischen  Zwerchfell  und  Brustwand  mit  Fett 
ausgefüllt,  das  sich  nach  oben  zu  bis  zur  A.  subclavia  hin  fortsetzt.  Sonach 
wrar  kein  linksseitiger  Brustfellraum  vorhanden.  Rechterseits  fand  sich 
-ebenfalls  kein  Brustfellraum ;  wogegen  auf  dieser  Seite  der  Herzbeutel  mit 
dem  Herzen  den  Raum  oberhalb  des  Zwerchfelles,  zwischen  diesem  und  der 
rechten  Rumpfwand,  ausfüllt.  So  wie  beide  Pleurasäcke  fehlen,  fehlen  auch 
beide  Lungen.  Vom  ganzen  Respirationsapparate  sind  nur  leichte  An- 
deutungen vorhanden.  So  ist  nämlich  der  Kehlkopf  insoweit  ausgebildet, 
als  Kehldeckel,  Schildknorpel,  Stimmbänder,  Aryknorpel  und  die  Platte 
des  Ringknorpels  vorhanden  sind,  er  selbst  aber  hinten  gespalten  ist,  so 
dass  an  den  Rändern  des  Spaltes  die  Schleimhaut  des  Larynx  in  die  der 
Sinus  pyriformes  bezw.  des  Anfangsabschnittes  der  Speiseröhre  umbiegt. 
Vom  so  hinten  offenen  und  mit  der  Speiseröhre  kommunizierenden  Kehl- 
kopfe setzt  sich  ein  6  mm  weites  Rohr  nach  abwärts  fort,  in  dessen  vorderer 
Wand,  unterhalb  des  Kehlkopfes,  10  quer  gestellte  Knorpelstreifen  einge- 
lagert sind,  das  sonst  muskulös  ist  und  in  der  That  den  Ösophagus  vor- 
stellt. Es  ist  sonach  nur  ein  einfacher  Ösophagus  bezw.  der  Schlunddarm 
da,  dessen  vordere  Wand  in  dem  obersten  Abschnitte  ventralwärts  rinnen- 
förmig  ausgebuchtet  ist  die  ziemlich  wohlgebildeten  Bestandteile  des 
Kehlkopfes  und  nur  rudimentäre  Bildungen  der  Trachealknorpel  in  sich 
einschliesst. 

Weder  Bronchien  noch  Lungengefässe  sind  vorhanden.  Die  A.  pul- 
monalis  ist  einfach,  setzt  sich  vermittelst  des  weiten  Ductus  Botalli  in  die 
Aorta  fort;  der  linke  Vorhof  ist  ein  Sack,  in  den  bloss  zwrei  Öffnungen 
das  Foramen  ovale  und  das  Ostium  venös,  sin.  münden.  Das  Aorten-  und 
Körpervenensystem  sind  gehörig  ausgebildet. 

Nach  Berücksichtigung  der  Entwickelungsgeschichte  des  Respirations- 
apparates beurteilt  Schmidt  diesen  Fall  ganz  richtig  als  eine  Bildungs- 
hemmung auf  jenem  frühzeitigen  Entwicklungsstadium ,  wo  zwar  eine 
Trachealanlage  da  ist,  an  die  sich  nach  vorn  eine  solche  zur  Kehlkopfbildunng 
anschliesst,  wo  es  aber  weder  zu  einer  Anlage  der  Lungen,  noch  zu  einer 
Abspaltung  des  Tracheairohres  von  dem  Speiserohranteile  des  Schlunddarmes 
gekommen  ist:  —  eine  zweifellos  vollständige  Agenesie  der  Lungen  und 
Bronchien  und  mangelhafte  Entwicklung  der  Trachea  und  hintere  Spalt- 
bildung des  Larynx. 

Abgesehen  davon,  dass  dieser  Fall  die  Möglichkeit  einer  solchen  voll- 
ständigen Agenesie  der  Lungen  beweist,  ist  er  auch  belehrend  darüber,  dass 
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«lie  Abspaltung  der  Trachealhälfte  von  der  Speiserohrhälfte  des  Schlund- 
Alarmes  von  oben  nach  abwärts  sich  vollführt,  und  die  Bildung  der  Pleura- 
säcke mit  der  der  Lungen  auf  das  innigste  zusammenhängt,  dass  die  Voll- 
endung der  äusseren  Form  des  Thorax  von  der  richtigen  Entfaltimg  und 
Aufstellung  des  Herzens  und  der  grossen  Gef ässe  abhängig  zu  sein  scheint, 
und  dass  unter  solchen  Verhältnissen  die  Vollendung  der  Ausbildung  des 
Zwerchfelles  nicht  leidet,  wenn  auch  die  definitive  Aufstellung  des  letzteren 
dort  (im  vorliegenden  Falle  auf  der  linken  Seite),  wo  auch  der  Recessus 
pleurae  nicht  gebildet  wurde  und  die  Herzbeutelhöhle  wegen  Lagerung  des 
Herzens  auf  der  entgegengesetzten  Seite  (hier  rechts)  ungefüllt  blieb .  und 
eingeengt  wurde,  nicht  erfolgen  konnte.  Um  weitere  mögliche  Schlüsse 
aus  vorliegender  Hemmungsbildung  des  Respirationsapparates  auf  die  Auf- 
stellungsvorgänge des  Zwerchfelles  im  allgemeinen  und  des  Herzbeutels  im 
besonderen  machen  zu  können,  wäre  es  freilich  erwünscht  gewesen,  wenn 
man  etwas  über  das  Verhalten  der  linken  und  hinteren  Wand  des  Herz- 
teutels  und  des  Retromediastinums  erfahren  hätte. 

Reinhold  (2)  führt  4  Fälle  von  Hemmungsbildungen  der  Lungen  vor, 
von  denen  bloss  zwei  (I.  und  HI.  Fall)  durch  die  Obduktion  klar  gelegt 
worden  sind.  In  jedem  dieser  beiden  Fälle  ist  die  linke  Lunge  abnorm 
klein,  nur  aus  Bronchien,  von  denen  die  der  grösseren  Ordnimg 
zylindrisch,  die  der  kleinen  sackig  diktiert  waren,  und  aus  pigmentlosem 
Zwi:$chengewebe  zusammengesetzt  vorgefunden  worden.  Es  war  keine  Spur 
von  alveolärem  Lungengewebe  nachzuweisen.  Es  ist  Reinhold  völlig 
Umzustimmen,  wenn  er  in  den  gegebenen  Fällen  eine  solche  angeborene 
Entwicklungshemmung  der  Lungen  annimmt,  die  darin  besteht,  dass 
es  wohl  zum  Aufbau  des  Bronchialbaumes,  aber  nicht  zur  endlichen  Ent- 
faltung und  Ausbildung  desselben  zum  alveolären  (bezw.  respierenden)  Lungen - 
jrewebe  gekommen  ist.  Es  möchten  wohl  dergleichen  Fälle  als  die  gering- 
jn*adigsten  Formen  jener  Hemmungsbildung  der  Lungen  erachtet  werden, 
deren  hochgradigste  Formen  durch  solche  Fälle  repräsentiert  erscheinen 
würden,  wie  deren  einer  von  H.  Schmidt  beobachtet  und  beschrieben 
worden  ist  (S.  vorhin).  Sie  sollen  auch  streng  von  solchen  Fällen  unter- 
schieden werden,  in  denen  die  Lunge  allerdings  angeborener  Weise  klein, 
ja  so  klein  gefunden  wird,  dass  sie  einen  knopfförmigen  Anhang  des 
zugehörigen  Bronchus  vorstellt,  in  der  aber,  und  wenn  auch  selbst  in 
minimaler  Menge,  pigmentiertes  Alveolargewebe  nachgewiesen  werden  kann. 
Solche  Fälle  seien  als  fötale  Obsolezcenzen  von  Agenesien  oder  Entwick- 
lungshemmungen sensu  strictiori  unterschieden.  —  Schon  Grawitz  hat 
•larauf  hingewiesen,  dass  die  Bronchien  von  derlei  Lungen,  wie  sie  Rein- 
lich! beschreibt,  ektasisch  werden,  und  solche  Fälle  als  angeborene  Bron- 
thieektasien   bezeichnet.     Es   dürfte   kaum   zu   bezweifeln   sein,   dass   die 
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Bronchieektasie  als  Folgezustand  sich  entwickelt.  Beachtenswerter  ist  der 
Umstand,  auf  den  Reinhold  hinweist,  dass  in  den  beiden  von  ihm  be- 
obachteten Fällen,  von  denen  übrigens  der  erste  von  Wollmann  (Dissert, 
Freiburg)  anatomisch  bearbeitet  worden  ist,  allerdings  ein  Hochstand  des 
linken  Zwerchfelles,  aber  auch  ein  Geradsein  der  Wirbelsäule  und  Symmetrie 
der  Thoraxhälften  beobachtet  worden  sind,  trotzdem  die  Fälle  erwachsene 
Individuen  (1.  Fall  30jähriges  Weib,  3.  Fall  56jahriges  Weib)  betroffen 
haben.  Es  deutet  dieses  Verhalten  darauf  hin,  dass,  wie  dies  schon  vor- 
hin anlässlich  der  Besprechung  des  Falles  H.  Schmidt  ausgesprochen 
wurde,  die  Form  des  Thorax  sich  unabhängig  von  den  Lungen  zu  vollenden 
und  erhalten  vermag,  natürlich  so  lange  die  Bestandteile  der  Thoraxwände 
(vorzüglich  die  Inspiratoren)  unbeeinträchtigt  erscheinen.  Der  Ausgleich 
des  Missverhältnisses  zwischen  Thorax .  und  Brustfellsackvolumen  wird  be- 
sorgt entweder  durch  Hochstand  des  Zwerchfelles  und  die  damit  gegebene 
Verlagerung  der  der  betreffenden  Zerchfellhälfte  nachbarlich  befindlichen 
Organe,  oder  durch  vikariierende  bezw.  folgerichtige  Vergrösserung  der 
übrigen  Thoraxorgane,  oder  durch  pathologisches  Füllmaterial,  oder  durch 
Zusammenwirken  aller  der  soeben  angeführten  Momente;  schwerlich,  weil 
nicht  recht  begreiflich,  durch  Luft.  In  den  Fällen  Reinholds  wurden  nicht 
nur  Hochstand  des  linken  Zwerchfelles,  sondern  auch  übermässige  Ver- 
grösserung der  rechten  Lunge  und  Hypertrophie  des  rechten  Herzens, 
auch  schon  während  des  Lebens,  nachgewiesen.  Es  ist  sehr  erfreulich,  zu 
sehen,  dass  eine  richtige  Auffassung  anatomischer  Verhältnisse  eine  Nutz- 
anwendung auf  klinische  Verhältnisse  bei  dergleichen  angeborenen  Er- 
krankungen der  Körper  ermöglicht,  so  dass,  wie  in  vorliegenden  Fällen, 
die  Agenesie  der  Unken  Lunge  schon  während  des  Lebens  mit  an 
Sicherheit  grenzender  Wahrscheinlichkeit  diagnostiziert  werden  konnte,  und 
es  muss  begreiflich  erscheinen,  dass  Rein  hold  sich  mit  der  klinischen 
Seite  der  gedachten  Fälle  mehr  befasst  hat,  als  mit  der  anatomischen. 

W.  Francke  (3)  führt  in  seiner  Arbeit  über  Lungenschrumpfung  aus 
der  ersten  Lebenszeit  einen  Fall  von  sogenannter  fötaler  Atelektasie  vor. 
Er  betrifft  einen  58  Jahre  alten  Menschen,  bei  welchem  ausser  einer  De- 
formität des  Thorax,  die  in  einer  Tiefenausdehnimg  bezw.  allseitiger  Um- 
fangzunahme der  oberen  Hälfte  des  Thorax  und  einer  namentlich  seitlichen 
Umfangverminderung  der  unteren  Hälfte  desselben  bestand,  mehrfache 
Veränderungen  an  den  beiden  Lungen  vorgefunden  wurden:  Emphysem 
des  linken  Oberlappens,  chronische  Pneumonie  der  vorderen  zwei  Drittel 
und  Bronchieektasie  mit  Atelektasie  im  hintern  Drittel  des  linken  Unter- 
lappens; allgemeine,  zum  Teil  schwartige  Adhäsion  der  sonst  bedeutend 
geschrumpften  rechten  Lunge;  der  Oberlappen  derselben  zeigt  narbige 
Obsolescenz    mit    Bronchieektasien    des    Spitzenteiles,     sonst    interstitielle 
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chronische  Pneumonie,  Randemphysem,  Ödem  und  leichte  Bronchieektasie ; 
<ler  Xiittellappen  fast  ebenso ;  der  Unterlappen  in  der  vorderen  zungenartig 
ausgezogenen  Hälfte  lufthaltig,  in  der  hinteren  Hälfte  so  beschaffen,  wie 
im  hinteren  Drittel  des  linken  Unterlappens.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  lehrte  unter  anderem,  dass  in  den  atelektatischen ,  rück- 
wärtigen Partieen  des  Unterlappen  auch  alveoläres  Gewebe  vorgefunden 
wurde.  Der  Mann  war  bis  zu  seinem  20.  Jahr  völlig  gesund  gewesen,  und 
datierte  erst  von  dieser  Zeit  an  sein  Leiden,  das  jeweils  für  ein  Prototyp 
eines  Emphysems  gehalten  wurde. 

Zur  Begründung  der  Auffassung  dieses  Falles  als  einer  fötalen  Ate- 
lektasie in  dem  Sinne  Hellers  führt  Francke  an:  Die  Deformität  des 
Thorax,  die  Erhaltung  fötalen  Lungengewebes  in  den  hinteren  Partieen 
der  unteren  Lappen  und  das  Fehlen  des  Kohlenpigmentes  in  dem  alveo- 
lären und  bronchialen  Anteil  des  zwischen  und  um  die  Bronchieektasien 
^Telegenen  Gewebes. 

Unseres  Erachtens  nach  ist  es  sehr  schwer,  sich  die  Überzeugung 
von  dem  Bestand  einer  fötalen  Atelektasie  bei  Erwachsenen  zu  verschaffen, 
so  geläufig  uns  eine  solche  eben  beim  neugeborenen  Kinde  oder  Fötus  ist. 
Es  gehört  doch  zur  Regel,  dass  atelektatisches  Lungengewebe,  wenn  der 
Urund  für  die  Atelektasie  nicht  behoben  wird,  mit  der  Zeit  verödet,  und 
<lies  gilt  sowohl  für  die  fötale,  wie  die  erworbene  Atelektasie.  Dem  ver- 
ödeten Gewebe  ist  es  nicht  mehr  anzusehen,  aus  welcher  Art  der  Atelektasie 
es  hervorgegangen.  Pigmentlosigkeit  des  Gewebes  ist  nicht  allein  aus- 
schlaggebend für  fötale  Verhältnisse.  Die  Difformität  des  Thorax  in  dem 
gegebenen  Falle  möchte  doch  wohl  als  ein  solcher  erworbener  Zustand  er- 
achtet werden,  bei  welchem,  wie  die  Erfahrung  lehrt,  Lungen  von  verschiedener 
Beschaffenheit,  auch  von  ganz  normalem  Aussehen  vorkommen  können. 
Der  Auffassimg,  dass  es  sich  im  vorliegenden  Falle  um  später  erworbene 
chronische  Erkrankungen :  Pneumonie,  chronische  Pleuritis,  Bronchieektasie 
mit  konsekutiver  Atelektasie  und  endlich  vikariierendem  Emphysem  und 
mit  selbstverständlicher  Hypertrophie  des  rechten  Herzens  handle,  könnte 
kaum  widersprochen  werden.  Die  Gegenüberstellung  eines  zweiten  Falles 
als  eines  zweifelloseren  einer  erworbenen  Lungenschrumpfung  vermag 
obige  Auffassung  nicht  zu  entkräften,  und  beweist  nur,  dass  in  demselben 
zur  Bronchieektasie  ein  chronisch  entzündlicher  Prozess  des  Lungengewebes 
um  die  Ektasien  herum  getreten  ist.  Das  mannigfache  Verhalten  des 
Lungengewebes  neben  und  um  Bronchieektasien  ist  bekannt.  Wir  accep- 
tiren  sonach  den  Fall  W.  Franckes  gern  als  einen  Fall  von  Lungen- 
sehrumpfung  aus  früherer  Lebenszeit;  weniger  aber  die  Auffassung,  dass 
<üe  rückwärtigen  Partieen  der  Unterlappen  den  Zustand  fötaler  Atelektasie 
«largeboten  haben. 
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de  Josselin  de  Jong  (6)  beschreibt  einen  gewöhnlichen  Fall  von 
Teilung  des  rechten  Lungenoberlappens  in  eine  innere  und  äussere  Hälfte 
durch  eine  van  der  oberen  Brustappertur  herabziehende  Brustfellduplikatur, 
in  deren  freiem  Rande  die  vena  azygos  verläuft  und  nennt  die  eine 
Hälfte  Lobus  azygos.  Trape  (5)  bezeichnet  die  Vorwölbung  von  Lungen- 
abschnitten  in  Ausbuchtungen  der  Thoraxwand  nach  fehlerhafter  Bildung 
der  Rippen  als  Lungenhernie.  —  — 

B.    Erworbene  Krankheiten  der  Lungen. 
1.   Emphysem  der  Langen. 

Litteratur. 

1.  Grawitz,  Das  Lungenemphysera.    Deutsche  med.  Wochenschr.  1892,  No.  10. 
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Das  chronische  Emphysem  der  Lungen  ist  betreffs  seiner  morpho- 
logischen Eigenschaften  eine  sehr  gut  gekannte  Erkrankung  und  hat  be- 
treffs seiner  Ausbreitung  und  seiner  Bedeutung  Einteilungen  in  ein  diffuses 
und  lobuläres  bezw.  zirkumskriptes  und  in  ein  genuines  und  vikariierendes 
Emphysem  erfahren,  und  wird  besonders  das  bullöse  Randemphysem  als 
zirkumskriptes  Emphysem  einer  ganz  besonderen  Beachtung  gewürdigt.  Es 
ist  auch  bekannt,  dass  der  Art  und  Weise  des  Zustandekommens  des 
chronischen  Emphysems  viel  Aufmerksamkeit  geschenkt  wTorden  ist,  und  dar- 
aus erwuchsen  zwei  Anschauungen,  von  denen  die  eine  als  die  mechanische 
von  Traube,  die  andere  als  die  auf  nutritive  Störungen  fussende  von 
Virchow  in  die  Wissenschaft  eingeführt  worden  ist.  Nach  Traube  soll 
der  übermäfsige  positive  Druck  der  Luft  die  alveolare  Ektasie  und  den 
nachträglichen  Alveolarwandschwund  herbeiführen;  nach  Vir chow  sollen 
materielle  Störungen  der  Gewebe  der  Alveolarwandungen  der  Ektasie  voran- 
gehen. Seit  der  Pflege  histologischer  Untersuchungen  bei  Klarleguiig 
ätiologischer  Verhältnisse  der  Erkrankungen  ist  auch  auf  diesem  Wege 
der  Versuch  gemacht  worden,  der  mechanischen  oder  der  Theorie  Virchow s 
Geltung  zu  verschaffen.  Der  Referent  hat  schon  vor  vielen  Jahren  auf  Grund 
histologischer  Thatsachen  und  der  auf  denselben  aufgebauten  Schlüsse  die 
Berechtigung  und  Giltigkeit  der  mechanischen  Theorie  der  Entstehung  des 
chronischen  Emphysems  nachzuweisen  getrachtet,  und  hat  die  Befriedigung, 
durch  keine  der  folgenden  Arbeiten  anderer  Autoren  widerlegt  worden  zu 
sein.  Es  ist  doch  bezeichnend,  dass  seit  Veröffentlichung  dieser  Arbeit 
bis  auf  die  gleich  zu  besprechenden  Arbeiten  nur  die  von  Kläsi  (Virchows 
Archiv,  Bd.  104,  S.  353)  erschienen  ist.     In  dieser  Arbeit  kommt  zum  Aus- 
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ilruck  die  Anschauung,  dass  das  Alveolarwandgewebe  durch  Entartung  des 
Alveolarepithels  eine  solche  Schwächung  erfährt,  dass  es  dem  offenbar 
«loch  nur  exspiratorischen  Druck  nachgibt  und  schwindet,  und  zwar  tritt 
zunächst  Rarefaktion  des  kapillaren  Gefässnetzes  ein,  der  die  des  Grund- 
jrewebes  folgt.  Die  Ansichten  Kläsis  und  des  Referenten  differieren  nur 
ilarin,  dass  ersterer  die  Hauptstütze  der  Alveolorwandung  in  den  Epithelien 
lierselben,  letzterer  im  elastischen  Fasernetz  sucht.  Darüber,  dass  die 
Festigkeit,  Widerstandsfähigkeit,  Funktionstüchtigkeit  und  Elastizität  der 
Lungen  auf  deren  elastischem  Gewebe  beruhen,  ist  noch  niemals  ein 
Zweifel  erhoben  worden,  wogegen  von  der  Vulnerabilität  des  Epithel» 
Jeder  überzeugt  ist.  Man  müsste  nicht  alleweil  und  fast  bei  jeder  Er- 
krankung der  Lungen  von  Degeneration  und  Desquamation  des  Epithels 
hören  und  lesen  können.  Wenn  diese  das  chronische  Emphysem  einleiten 
eilten,  dann  wäre  dasselbe  wohl  die  häufigste  Erkrankung  der  Lungen. 
Das  chronische  Emphysem  der  Lungen  ist  aber  keine  gar  so  häufige  Er- 
krankung, und  es  scheint  fast,  dass  bezüglich  der  Diagnose  desselben 
minder  skrupulös  vorgegangen  wird,  denn  sonst  könnte  z.  B.  die  Einteilung 
des  Emphysems  in  ein  einfaches,  ektatisches  und  atrophisches  Emphysem  r 
wie  sie  Orth  aufgestellt  hat,  nicht  Eingang  finden.  Ein  weiterer  Beweis 
hierfür  ist  auch  die  Arbeit  von  Grawitz  über  das  Emphysem  der  Lungen. 

Grawitz  (1)  spricht  zunächst  von  einem  hydropischen  Emphysem.  Dass 
durch  Austritt  von  Transsudat  in  die  Alveoli  diese  erweitert  werden,  ist 
klar,  und  diesen  Zustand  nennen  wir  doch  logisch  chronisches  Ödem  und 
nicht  chronisches  Emphysem.  Meinte  Grawitz,  dass  nach  allenfallsigem 
Ablauf  des  chronischen  Ödems  die  Alveoli  weit  bleiben,  vielleicht  ihre 
Wandungen  dehiszieren,  kurz,  sich  ein  Emphysem  herausbilden  könnte,  so 
ist  das  eine  Meinung,  die  durch  keine  Beobachtung  gestützt  ist.  Zum 
mindesten  ist  es  unmöglich  zu  sagen,  dass  im  gegebenen  Falle  ein 
chronisches  Oedem  da  war.  —  Die  zweite  Form  des  Emphysems  ist 
die  entzündliche,  nämlich  das  klassische  bezw.  typische,  gewöhnliche, 
chronische  Emphysem,  und  die  dritte  Form  ist  das  Altersemphysem.  Nach 
Ablauf  entzündlicher  Vorgänge  und  dabei  stattfindender,  zahlreicher  Proli- 
ferationen sollen  pigmentfreie  Zellgenerationen  an  Stelle  der  alten  pigment- 
haltigen treten,  so  dass  auf  lange  Zeit  der  erkrankte  Teil  durch  seinen 
Mangel  an  Farbstoff  von  dem  alten,  normal  gebliebenen  absticht.  Kommt 
•*>  nun  vor,  dass  Abschnitte  des  Bindegewebes  und  der  Alveolen,  die  bei 
der  Entzündung  eine  vollständige  Umbildung  hätten  erfahren  sollen,  nur 
unvollständig  oder  gar  nicht  zurückgebildet  werden,  dann  solle  an  diesen 
Stellen  Atrophie,  d.  h.  ein  sogen,  entzündliches  Emphysem  zurückbleiben. 

Trotz  der  Versicherung  Grawitz',  dass  die  Entstehung  des  Emphysems 
dieser  Art  in   dieser  Weise  durch  alle  Phasen  hindurch   verfolgt  werden 
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kann,  vermissen  wir  die  thatsächhchen  Beweise,  d.  h.  die  speziellen  Befunde 
und  die  zur  Überzeugung  zwingende  Ableitung  eines  Befundes  aus  dem 
anderen,  woraus  dann  die  Rarefaktion  und  Dehiszenz  entschieden  ektasiert 
gewesenen  Lungengewebes  verständlich  werden  könnte.  Vielleicht  folgt 
«inmal  eine  ausführlichere  Arbeit,  und  dann  kann  überhaupt  über  die 
Giltigkeit  der  Theorie  Grawitz'  über  die  Entstehung  des  Emphysems, 
die  wir  vorderhand  blos  registrieren,  diskutiert  werden. 

Betreffs  des  Altersemphysems  stellt  Grawitz  die  Anschauung  auf, 
dass  dasselbe  infolge  marantischer  Atrophie  entstehe,  was  übrigens  schon 
seit  jeher  angenommen  wurde.  Neu  ist  nur,  dass  die  marantische  Atrophie 
des  Bindegewebes  der  Lungen  durch  Umwandlung  der  Bindegewebsfasern 
in  Zellen  angebahnt  werde,  dass  diese  das  Pigment  aufnehmen,  in  die 
Lymphbahn  gelangen  und  aus  derselben  fortgeschwemmt  werden,  worauf 
die  Lymphbahnen  selbst  schwinden.  Der  so  geartete  Schwund  des  inter- 
stitiellen Gewebes  sei  das  Wesen  des  Altersemphysems.  Was  aber  mit 
dem  elastischen  Gewebe,  mit  den  alveolaren  Kapillaren  und  den  Epithelien 
geschieht,  und  wie  sie  schwinden,  erfährt  man  nicht.  Es  ist  sonach  nicht 
gut  möglich,  Grawitz  in  seiner  detaillierten  Erklärung  des  Altersemphysems 
zu  folgen,  und  wir  werden  uns  wohl  vorderhand  damit  begnügen  müssen, 
die  marantische  Atrophie  überhaupt  und  im  allgemeinen,  der,  in  Analogie 
mit  dem  Marasmus  anderer  Organe,  degenerative  Veränderungen  zu  Grunde 
liegen,  als  Ursache  des  Altersemphysems  aufzufassen.  : — 

Die  Arbeit  von  Julius  Weiss  (2)  gipfelt  in  der  Meinung,  dass  das 
chronische  Emphysem  eine  Erkrankung  vorgerückten  Alters  sei,  demgemäfs 
demselben  die  in  diesem  Alter  auftretenden  Veränderungen  und  nicht 
mechanische  Ursachen  zu  Grunde  lägen.  Unserer  Erfahrung  zufolge  werden 
die  ausgebildetsten  Formen  des  sogenannten  durchgreifenden,  idiopathischen 
Emphysems  gerade  bei  jüngeren  Individuen  angetroffen,  und  andererseits 
ist  es  Thatsache,  dass  Leute  mit  typischem  Emphysem,  das  sie  in  jüngeren 
Jahren  erworben  haben,  sehr  alt  werden  können.  — 

2.   Ödem,  Infarkt  und  Embolie  der  Lungen. 
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Betreffs  des  Lungenödems  werden  bekanntlicher  Weise  drei  Formen 
desselben:  das  Stauungs-,  das  entzündliche  und  das  toxische  (infektiöse) 
Odem'aufgestellt.  Wiewohl  es  nicht  schwer  ist,  diese  drei  Formen  theoretisch 
auseinanderzuhalten,  so  kann  doch  nicht  geleugnet  werden,  dass  man  in 
einem  und  demselben  Falle  von  Lungenödem  zwischen  der  Diagnose  eines 
Stauungs-  und  entzündlichen,  oder  zwischen  der  eines  entzündlichen  und 
toxisch-infektiösen  Ödemes  schwanken  könnte.  Auch  dürfte  es  gar  keinem 
Zweifel  unterliegen,  dass  bei  dem  Zustandekommen  des  Lungenödems,  selbst 
auch  des  Stauungsödems,  das  Durchlässigerwerden  der  Gefässwandungen  oder, 
wenn  man  will,  die  geänderte  Sekretionsthätigkeit  der  Gefässendothelien 
eine  wichtige  Rolle  spielt.  Der  Durchtritt  des  Transsudates  aus  den 
befassen  in  die  Umgebung  könnte  als  einfacher  mechanischer  Vorgang 
gedacht  werden;  und  daher  kam  es,  dass  schon  seit  langer  Zeit  versucht 
wurde,  die  Frage  betreffs  der  Entstehung  des  mechanischen  bezw.  Stauungs- 
ödemes  der  Lungen  auf  dem  Wege  des  Experimentes  zu  lösen.  Es  sei  nur 
an  die  diesbezüglichen  Experimente  von  Cohnheim,  Sahli,  Welch, 
Gross  mann  u.  a.  erinnert,  denen  zufolge  sich  die  Anschauung  geltend 
gemacht  hatte,  dass  die  ursächliche  Stauung  bald  durch  erschwerten 
Abschluss  des  Lungenvenenblutes,  bezw.  infolge  Herabsetzung  der  Trieb- 
kraft der  linken  Kammer,  bald  durch  erhöhten  Blutdruck,  bezw.  vermehrte 
Zufuhr  von  Blut  in  die  A.  pulmonalis  vermittelt  wird.  Für  das  entzünd- 
liche und  toxisch-infektiöse  Ödem  wird  die  erhöhte  Durchlässigkeit  der 
Gefässwände,  obschon  durch  Ernährungsstörungen  in  der  Gefässwand  oder 
durch  geänderte  Sekretionsthätigkeit  der  Gefässendothelien,  dies  bleibt  sich 
gleich,  als  das  wichtigste  ursächliche  Moment  betrachtet. 

Aus  jüngster  Zeit  datieren  einige  experimentelle  Arbeiten,  die  sich 
auch  mit  dem  Wesen  des  Lungenödems  beschäftigen.  So  hat  u.  a.  Löwit  (1) 
Resultate  zahlreicher  Experimente  über  die  Entstehung  zunächst  des  Stauungs- 
odemes  berichtet.  Es  handelte  sich  ihm  um  die  Klarstellung  der  Frage, 
<'b,  da  das  Stauungsödem  durch  Stauung  im  Lungenkreislaufe  hervor- 
gerufen wird,  die  Erschwerung  des  Abflusses  aus  dem  Lungenvenenkreislauf e 
für  sich,  die  sich  durch  den  Lungenkreislauf  hindurch  bis  zur  Lungen- 
arterie fortpflanzen  soll,  oder  die  Blutdrucksteigerung  infolge  vermehrten 
Zuflusses  ün  Lungenarterienstrom  allein  für  sich,  wie  bisher  angenommen 
wurde,  oder  aber  ob  behinderter  Abfluss  des  Lungenvenenblutes  und 
die  vermehrte  Blutzufuhr  zur  Pulmonalis  gleichzeitig  vorhanden  sind  und 

Uh»r8ch-Ostertag,  Ergebnisse  Abtei].  III.  10 
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zusammenwirkend    Stauungsödem   in   den   Lungen   hervorrufen.     Löwit 
operierte   an   kurarisierten  Kaninchen   und  Katzen,    um,    wie   S.  Mayer 
zeigte,  die  bei  nicht  kurarisierten  Tieren  durch  die  Operationsakte  hervor- 
gerufene,  störende  und  beirrende  Blutdrucksteigerung  in   der  Puhnoiialis 
auszuschalten  und  injizierte  intravenös  Blutegelextrakt,  um  Blutgerinnungen 
zu  vermeiden.    Zunächst  wurde  Stauung  im  linken  Vorhof  durch  Einengung 
des  Aortabogens   erzeugt.      (Der  Blutdruck  wurde  gleichzeitig  im    linken 
Vorhof,  in  der  Karotis  und  Pulmonalis  gemessen.)    Hierbei  verhielten  sich 
die  Blutdrucke  in  der  Pulmonalis  und  im  linken  Vorhof  verschieden,  und 
es  entstand  kein  Ödem.     Bei  Einengung  der  Aortawurzel  sinkt  der  Druck 
in  der  Karotis  bis  auf  Null ;  in  dem  linken  Vorhofe  steigt  er  immer  mächtig 
an,  in  der  Pulmonalis  verhält  er  sich  verschieden,  woraus  Löwit  schliesst, 
dass  nicht  jede  Stauung  im  Unken  Vorhofe  zu  einer  Rückstauung  gegen 
die  Pulmonalis  in  der  Form  einer  Drucksteigerjmg  führen  muss.    Da  aber 
doch   manchesmal  der  Druck  in   der  Pulmonalis  anstieg,   so  sollte  unter- 
sucht werden,   ob  dies  durch  die  Rückstauung  vom  Unken  Vorhofe  aus 
oder   durch  vermehrten  Zufluss   des  Blutes  zum  rechten  Herzen  erfolge. 
Zu  diesem  Behuf e   klemmte  Löwit  in   solchen  FäUen  auch  den  rechtei) 
Vorhof  nahezu  ganz  ab.     Die  Drucksteigerung  im  linken  Vorhof  bestand 
fort;  in   der  Pulmonaüs  erfolgte  Drucksenkung.     Die  Drucksteigerung   in 
der  Pulmonalis  hatte   sonach  nicht   den  Grund  in  der  Stauung  im  linken 
Vorhofe,  die  sich  durch  den  Lungenkreislauf  hindurch  auf  die  Pulmonalis 
fortgesetzt  hätte.    Der  Grund  dafür,  dass  Stauung  im  Lungenvenensystem 
sich  nicht  auf  den  Lungenarterienkreislauf  fortpflanze,  sieht  Löwit  darin, 
dass  im  Kapillarsystem  oder  in  der  Lunge  selbst  Vorrichtungen  vorhanden 
sein   müssen,   die  eine   durchgreifende  Stauung  vom  Lungen venen System 
auf  das  arterielle  Gebiet  verhindern  sollen.    Löwit  vermutet  sonach,  dass 
die    Drucksteigerung    in    der    Pulmonalis    durch    vermehrten    Blutzufluss 
hervorgerufen  werde,   d.  h.    dass  die  Druckverhältnisse  im  linken  Vorhofe 
unabhängig  sind  von  jenen  in  der  Pulmonalis. 

Eine  weitere  Versuchsreihe  Löwits  ging  dahin,  ob  Blutdruck- 
steigerung in  der  Pulmonalis  allein  Lungenödem  erzeuge.  Er  kam  zu 
gleichen  negativen  Resultaten  wie  Gross  mann.  Wenn  aber  Blutdruck- 
steigerung in  der  Pulmonalis  und  im  linken  Vorhofe  erzeugt  wurden,  wozu 
teils  Versuche  mittels  Aortawurzelklemmung,  teils  Infusionen  von  Koch- 
salzlösungen in  den  linken  Vorhof  in  Anwendung  gezogen  wurden,  wobei  in 
einzelnen  dieser  Versuche  die  Probe  auf  die  Unabhängigkeit  der  Blutdruck- 
steigerung in  der  Pulmonalis  von  der  im  linken  Vorhofe  durch  Abklemmung 
des  rechten  Vorhofes  gemacht  wurde,  dann  kam  es  immer  zur  Bildung 
eines  Lungenödems.  So  kommt  Lö  wit  zu  dem  Schlüsse,  dass  zum  Zustande- 
kommen eines  Stauungsödems  in  der  Lunge  erschwerter  Abfluss  des  Blutes 
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uu<   der  Lunge   und  vermehrter  Zufluss  von  Blut  zur  Lunge  gleichzeitig 
vorhanden  und  eine  Zeit  hindurch  anhalten  müssen. 

Betreffs  des  entzündlichen  Ödems  fügt  Löwit  die  Bemerkung  ein, 
<la<s  z.  B.  nach  beiderseitiger  Vagotomie  sehr  bald,  ehe  die  deutlichen 
1  ronehopneumonischen  Veränderungen  eintreten,  Ödem  der  Lungen  beob- 
achtet wurde,  welches,  da  keine  Druckveränderungen  weder  im  grossen 
h«:>ch  kleinen  Kreisläufe  bemerkbar  werden,  kein  Stauimgsödem  sein  kann, 
N»ndem  als  ein  entzündliches  Ödem,  das  auf  Gefässwandveränderungen 
Kmihe,  aufgefasst  werden  müsse. 

Auch  dem  toxischen  Lungenödem  wandte  Löwit  seine  Aufmerksamkeit 
zu  und  machte  zunächst  die  Experimente  Grossmanns  nach,  der  bei  Hunden 
mittels  Injektion  schwefelsauren  Muskarins  ein  Stauungödem  der  Lungen 
t-rzeugt  hat.     Löwit  kam  bei  Kaninchen  und  Katzen  zu  fast  entgegen- 
setzten Resultaten,   indem   er  alsbaldiges  Ansteigen  des  Druckes  in  der 
Pulmonalis  und  während  desselben  Absinken  des  Druckes  im  linken  Vor- 
hofe und  keine  Spur  eines  Lungenödemes  sehen  konnte.    Nach  Löwit  ist 
•iiL«  Muskarin  kein  ödemerzeugendes  Gift.     Dafür  hat  Löwit  in  Essigäther, 
Schwefeläther  und  Buttersäureäther  Noxen   kennen  gelernt,   welche  nach 
intravenöser  Injektion  neben   Blutungen  hochgradiges  Lungenödem  ohne 
«.ntzündliche  Veränderungen  hervorzurufen  vermögen.    Vermöge  der  kymo- 
Kraphischen  Versuche  war  Löwit  in  der  Lage  nachzuweisen,  dass  es  sich 
hierbei    um   kein    Stauungsödem   handle.     Er   glaubt,    dass   die   abnorme 
Transsudation  nicht   nur   in  den  Lungen,   sondern   auch  in   den   übrigen 
Organen  und  Körperhöhlen,  die  namentlich  bei  intravenöser  Injektion  von 
Buttersäureäther  mit  aufzutreten  pflegen,   als  die  Folge  einer  durch  das 
(üft    l>edingten    Gefässveränderung    (erhöhte   Durchlässigkeit   der   Gefäss- 
wandung,  event.  geänderte  sekretorische  Verhältnisse   im  Sinne  Heiden- 
hains)  und  so  als  toxisches  Ödem  zu  erachten  sei.    Endlich  fuhrt  Löwit 
noch  ein  sogenanntes  Ventilationsödem  vor,  das  er  an  kurarisierten  Kaninchen 
uu<l  Katzen  dadurch  herbeiführte,  dass  er  die  Lungen  durch  längerwährende, 
kräftige    künstliche  Ventilation    abnorm    ausgedehnt   hatte.      Die   Lungen 
wurden  dadurch  förmlich  emphysematös  und  dabei  ödematös.    Auch  dieses 
<Mem  betrachtet  Löwit  nicht  als  Stauungsödem,  da  die  von  ihm  gestellten 
I'ostulate  für  ein  solches,  wie  sie  oben  angeführt  wurden,   nicht  zutreffen. 
Er  spricht  die  Vermutung  aus,   dass  die  Gefässe  infolge  der  anhaltenden 
künstlichen  Ausdehnung  der  Lungen  eine  übermäfsige  Dehnung  und  damit 
«ine  erhöhte  Durchlässigkeit  ihrer  Wandungen  erfahren,  und  es  wäre  das 
Yentilationsödem  dem  toxischen  Ödem  an  die  Seite  zu  stellen. 

Die  Tatsachen,  die  die  Tierexperimente  in  Bezug  auf  das  toxische 
uml  entzündliche  Lungenödem  zu  Tage  gefördert  haben,  werden  auf  das 
menschliche  Lungenödem  Anwendung  finden,  und  sind  auch  bereits  schon 
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seit  längerem  angenommene  Anschauungen.  Ob  die  Art  und  Weise  der 
Gefässveränderungen  hierbei  eine  Aufklärimg  finden  werden,  ist  eine  andere 
Frage.  Diesbezügliche  Tierexperimente  haben  hiezu  nichts  beigetragen. 
Betreffs  der  Entstehung  des  Stauungsödemes  in  den  Lungen  finden  wir 
nicht  eine  vollständige  Kongruenz  zwischen  den  darauf  bezüglichen  Ex- 
perimenten Löwits  und  den  bekannten  Verhältnissen,  unter  denen  wir 
Lungenödem  beim  Menschen  finden;  und  Löwit  selbst  spricht  sich  in  an- 
erkennenswerter Weise  darüber  aus,  dass  die  Resultate  seiner  Experimente 
nicht  auf  alle  Fälle  des  Stauungsödems  beim  Menschen  Anwendung  finden 
dürften.  Es  ist  Erfahrungssache,  dass  Stauungsödeme  der  Lungen  beim 
Menschen  meistens  lange  vorbereitete  und  langwährende  Erkrankungen 
der  Lungen  und  des  Zirkulationsapparates  abschliessen  oder  an  eventueller 
Weise  etwas  rascher  auftretende,  aber  materielle  Erkrankungen  des  Herzens 
sich  anschliessen.  Das  sind  Verhältnisse,  die  unmöglich  an  einem  Tiere  nach- 
gemacht werden  können.  Das  Stauungslungenödem  beim  Menschen,  wenn 
auch  schliessüch  ein  mechanischer  Vorgang,  ist  doch  ein  etwas  komplizierterer 
Prozess,  als  der  des  Ödems  nach  Verstopfung  oder  Umschnürung  irgend 
eines  venösen  Stammes.  Auch  der  Satz,  dass  die  Stauung  des  Blutes  im 
linken  Vorhof  sich  nicht  auf  die  Lungenarterienbahn  fortpflanzen  und  einen 
erhöhten  Blutdruck  in  der  Lungenarterie  bedingen  könne,  erleidet  durch 
vielfache  pathologisch-anatomische  Erfahrung,  z.  B.  namentlich  bei  Stenose 
des  Unken  venösen  Ostium,  eine  Widerlegung.  Die  mächtige  Hypertrophie 
und  Dilatation  des  linken  Vorhofes,  die  Dilatation  des  gesamten  Lungen- 
kreislaufes und  die  Hypertrophie  des  rechten  Herzens  stehen  doch  in 
einem  ganz  natürlichen  und  kontinuierlichen  Zusammenhang.  Das  ist 
aber  auch  gewiss  nur  deswegen,  weil  die  Stauung  des  Blutes  im  linken 
Vorhof  mit  der  zeitwährenden  Stenose  des  venösen  Ostium  besteht  und 
zunimmt,  und  so  genügende  Zeit  da  ist  zur  Fortpflanzung  der  Stauung 
bis  auf  den  Lungenarterienkreislauf,  deren  mechanischen  Folgen  durch 
die  Hypertrophie  des  rechten  Herzens  in  etwas  kompensiert  werden.  So 
lange  bei  Stenose  des  linken  venösen  Ostiums  eine  Hypertrophie  des 
rechten  Herzens  mit  einer  Hypertrophie  des  linken  Vorhofes  besteht,  ist 
ein  Stauungsödem  der  Lungen  nicht  so  leicht  zu  befürchten;  und  doch 
sind  erstere  Verhältnisse  solche,  die  eine  Drucksteigerung  in  der  Pulmonalis, 
wenn  auch  nicht  infolge  vermehrten  Zuflusses  von  Blut  zum  rechten 
Herzen,  und  Stauung  im  linken  Vorhofe  bedeuten,  nach  Löwit  die  Ent- 
stehung des  Stauungsödems  in  den  Lungen  bewirken  sollen.  Wenn  aber 
zur  Hypertrophie  des  rechten  Herzens,  z.  B.  infolge  von  fettiger  Degeneration, 
Dilatation  desselben  hinzutritt,  dann  können  wir  jeden  Augenblick  das 
Stauungsödem  in  den  Lungen  erwarten.  Das  sind  wieder  Verhältnisse, 
che  Drucksenkung  im  rechten  Herzen  und  Stauung  im  Unken  Vorhof  be- 
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lauten,  bei  denen  nach  Löwit  kein  Ödem  entstehen  soll.  Nehmen  wir 
tin  anderes  Beispiel,  nämlich  das  chronische  Lungenemphysem  mit  Hyper- 
trophie des  rechten  Herzens.  So  lange  diese  rein  besteht,  wird  kein  Hydrops 
gebildet,  und  ist  ein  Stauungsödem  der  Lungen  nicht  so  leicht  zu  be- 
fürchten. Tritt  aber  Dilatation  des  rechten  Herzens,  aus  welchem  Grunde 
immer  (herabgesetzte  Ernährungsverhältnisse ,  erlahmende  Innervation, 
fettige  Degeneration)  hinzu,  dann  geht  es  mit  dem  Stauungshydrops  an, 
<k>sen  Finale  ein  Stauungsödem  der  Lunge  abgiebt.  Die  Bedingungen 
desselben  hegen  in  den  Stauungen  im  rechten  Herzen  bezw.  Pulmonalis 
und  im  gewöhnlichen,  wenn  nicht  auch  gesunkenen  Druck  im  linken 
Vorhof.  Und  so  liessen  sich  noch  viele  Beispiele  anführen,  aus  denen 
allen  hervorginge,  dass  der  Unterschied  zwischen  künstlich  erzeugtem 
Stauungslungenödem  beim  Tiere  und  dem  beim  Menschen  vorkommenden 
Stauungslungenödem  ein  grosser  ist,  und  etwaige  gewonnene  ätiologische 
Sätze  für  ersteres  keine  Anwendung  für  letzteren  finden  können.  — 

Eine  wenn  auch  nicht  das  Lungenödem  speziell,  sondern  den  Hydrops 
ira  allgemeinen  betreffende  Arbeit  rührt  von  Hamburger  (2)  her,  die  sich 
Hydrops  vom  mikrobiellen  Ursprung«  betitelt.  Hamburger 
jreht  hierbei  von  dem  auch  bereits  von  Heidenhain  angennmmenen 
Orandsatz  aus,  dass  den  Endothelien  der  Kapillaren  eine  sekretorische 
Leistungsfähigkeit  zukommt,  der  gemäfs  der  Hydrops  bezw.  die  Transsudaten 
aus  den  Gefässen  nicht  als  ein  einfacher  Filterprozess,  sondern  als  ein 
Prozess  gestörter  Sekretionsthätigkeit  der  Endothelien  anzusehen  sei.  So 
kommt  Hamburger  zu  dem  Resultate,  dass  das  Stauungsödem  bezw.  der 
Hydrops  nicht  durch  Steigerung  des  Blutdruckes  in  den  Kapillaren  und 
kleinen  Venen,  wohl  aber  dadurch  zu  erklären  sei,  dass  sich  bei  der  Stauung 
Stoffwechselprodukte  anhäufen,  welche  die  Kapillarendothelien  zu  erhöhter 
Sekretion  anregen.  Der  nach  C oh n heim  auf  erhöhte  Durchlässigkeit  der 
(refässwandungen  zurückgeführte  Hydrops  wird  von  Hamburger  dahin 
erklärt,  dass  hierbei  die  Sekretionstätigkeit  der  Gefässwandungen  verloren 
jungen  und  diese  dadurch  wie  ein  Filter  durchlässig  geworden  seien. 
Beim  toxischen  Ödem  handelt  es  sich  nach  Hamburger  um  Reizung 
des  Endothelrohres  mittels  einer  der  Krankheit  eigenen  lymphtreibenden 
Substanz.  Hierbei  macht  uns  Hamburger  mit  dem  Bakterium  lympha- 
jrogon  bekannt,   dem  er  eine  solche  lymphtreibende  Aktion  beimisst. 

Betreffs  des  akuten  Ödems  bei  Pneumonie  machte  Ri-valta  (3) 
•lie  Mitteilung,  dass  ein  solches  als  entzündlich-infektiöses  Ödem  durch  den 
iHplococcus  pneumoniae  hervorgerufen  werde.  Das  toxische  Lungen - 
f,|lem  vermochte  v.  Zeissl  (4)  durch  Injektion  von  Jodjodnatrium  zu 
erzeugen.  Anlässlich  des  Studiums  des  Todes  während  und  kurz  nach 
Athernarkose  kommt  Popp  er  t  (5)  zu  der  Überzeugung,  dass  der  Äther  das 
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toxische  Lungenödem  hervorrufe,  und  beruft  sich  hierbei  auf  die  obenhin 
schon  verzeichneten  Versuche  Löwits  über  das  toxische  Ödem  nach 
Injektion  von  Äther,  Essigäther  etc.  — 

Einen  Beitrag  zur  Lehre  der  hämorrhagischen  Infarkte  der 
Lungen  lieferte  W.  Willgerodt  (6).  Mit  Recht  macht  Willgerodt  darauf 
aufmerksam,  dass  bei  Klärung  der  Ätiologie  der  Lungeninfarkte,  als  der 
Effekte  akut  einsetzender  Störungen  der  Lungenzirkulation,  eine  genaue 
anatomisch-histologische  Untersuchung  der  Infarkte  vorausgesetzt  werden 
muss,  und  Resultate  derselben  mit  experimentellen  Thatsachen  über  die 
Lungenzirkulation  und  die  Störungen  derselben  in  Einklang  gebracht  werden 
müssen.  Er  untersuchte  26  Lungeninfarkte  verschiedenen  Alters,  so  dass 
er  auch  Gelegenheit  hatte,  sich  einen  Einblick  in  die  Metamorphose  der 
Infarkte  zu  verschaffen.  Zunächst  konnte  Willgerodt  konstatieren,  dass 
der  Lungeninfarkt  eine  Veränderung  ist,  die  mit  dem  Verschlusse  der 
zuführenden  Lungenarterie  verbunden  ist.  Ob  der  Verschluss,  was  meisten- 
teils der  Fall  ist,  durch  einen  Embolus  bezw.  embolische  Thrombose,  durch 
autochthone  Thrombose  oder  Kompressionsthrombose  bewirkt  wird,  bleibt 
sich  gleich.  Insofern  bestätigt  Willgerodt  die  seit  Virchow  giltige 
Anschauung  von  der  embolischen  Natur  der  Infarkte  und  widerlegt  die 
jüngste  von  Grawitz  aufgestellte  Theorie,  der  gemäfs  die  Bildung  der 
Infarkte  mit  eventuellen  Verschlüssen  der  zuführenden  Lungenarterien  nichts 
zu  thun  haben  soll.  Doch,  und  darin  erblicken  wir  den  Wert  der  Arbeit, 
macht  Willgerodt  darauf  aufmerksam,  dass  neben  Verschluss  der  zu- 
führenden Lungenarterie  noch  andere  Umstände  vorhanden  sein  müssen. 
Wenn  es  sich  um  Verschluss  einer  zuführenden  Lungenarterie  im  normalen 
Lungengewebe  mit  normalen  Zirkulationsverhältnissen  desselben  handelt, 
so  wird,  bei  der  experimentell  gesicherten  Thatsache  des  Kollateralkreislauf  es 
nur  zwischen  den  Kapillaren  der  Lungenarterie  und  denen  der  A.  a.  bronchiales 
[A.  a.  oesophageae,  tracheo-oesophageae,  mediastinales  u.  pericardiaco-phre- 
micae),  das  gesetzte  Zirkulationshindernis  im  ischämischen  Bezirke  ausge- 
glichen. Sind  nun  Verhältnisse  vorhanden,  die  den  gedachten  Kollateral- 
kreislauf verhindern  oder  ihn  nicht  rechtzeitig  eintreten  lassen,  dann  tritt, 
da  überdies  ein  rückläufiger  Venenstrom  sich  ausbilden  muss,  Stauung  des 
Blutes  in  den  Kapillaren,  Stase  und  Diapedese  ein.  Zu  solchen  Verhält- 
nissen gehören:  hochgradige  Dilatation  der  Kapillaren  bei  Lungeninduration, 
Herzschwäche  mit  geringem  arteriellen  Druck,  chemische  Schädigungen 
der  Gefässwand  und  Bildung  sogenannter  Fermentations(hy aliner) thromben. 
Die  Blutung  rührt,  wie  das  Willgerodt  seinen  Präparaten  entnimmt, 
aus  den  Kapillaren  der  pulmonalen  Zirkulation  und  nicht  aus  den 
Kapillaren  der  bronchialen  Gefässe;  und  noch  weniger  konnte  Willgerodt 
bei  frischen  Infarkten  etwas  von  Neubildung  von  bronchialen  Gefässen  nach- 
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weisen,  und  so  stellt  er  sich  in  einen  prinzipiellen  Gegensatz  zu  Grawitz, 
nach  dessen  Anschauung  das  Wesen  der  Infarkte  in  chron.  peribronchialen 
Wucherungen  und  in  solchen  der  bronchialen  Schleimhaut  mit  Neubildung 
von  Gefassen  in  ihnen  infolge  immer  vorhandener  chron.  bronchitischer 
Verhältnisse  beruhen  und  die  Blutungen  aus  jenen  Gefassen  erfolgen  sollen. 
Nach  Grawitz  sollen  sich  die  eventuell  vorkommenden  Thrombosen  der 
zuführenden  Gefässe  sekundär  bilden.  Nun,  diese  Anschauung  hat  wohl 
l*i  Vielen,  die  Gelegenheit  und  Lust  haben,  sich  mit  Lungeninfarkten  zu 
beschäftigen,  Zustimmung  nicht  erfahren,  und  da  Ref.  zu  denselben  gehört, 
>o  erscheint  ihm  die  Darstellung  der  Infarktbildung  durch  Willgerodt 
um  so  willkommener,  als  er  sie  durch  eigene  Erfahrung  vollauf  be- 
stätigt findet. 

Nicht  minder  interessant  sind  die  Resultate  der  Untersuchungen 
Willgero dts  über  die  Metamorphosen  der  Lungeninfarkte,  wenn  diese 
längere  Zeit  bestanden  haben.  Sie  bestehen  im  Zerfall  des  Lungengewebes, 
des  ausgetretenen  Blutes,  in  Bildimg  nekrotischer  Partieen,  neben  welchen 
von  den  kollateralen  Kapillaren  gespeiste  und  erhaltene  Gewebsinsein  ge- 
funden werden  können,  dann  in  Abkapselung  des  verödeten  Herdes  und 
in  Obliteration  der  zuführenden  Arterie  nach  Organisation  des  Thrombus. 
Referent  hatte  geglaubt,  seiner  Erfahrung  nach  annehmen  zu  sollen,  dass 
Resorption  der  Infarkte  als  häufigeres  Ausgangsereignis  derselben  anzu- 
sehen sei,  und  Narbenbildung  seltener  vorkäme,  und  meint  die  diesbezüg- 
lichen Ausführungen  Willgerodts  dahin  verstehen  zu  sollen,  dass  es 
ihm  darum  zu  thun  war,  nachzuweisen,  wie  die  Narbenbildung  erfolgt, 
und  das  ist  wirklich  neu  und  interessant. 

Die  Fettembolie  der  Lungen  ist  eine  wohl-  und  allbekannte 
Veränderung,  deren  Entstehung  sich  unter  solchen  Umständen  vollführt, 
unter  denen  gewöhnlich  zermalmtes  Fett  von  Venen  aufgenommen  werden 
kann.  Gewöhnlich  sind  es  Frakturen  der  grossen  Röhrenknochen,  nach 
denen  das  Markfett  von  den  Venen  aufgenommen  wird.  F.  Busch  hat 
diesbezügliche  Experimente  gemacht  und  gefunden,  dass  auch  Lymph- 
gefäße die  frei  gewordenen  Fettmassen  aufnehmen  können.  Inzwischen 
i*t  es  auch  bekannt  geworden,  dass  ausser  Markfett  auch  subkutanes  und 
Beckenfettgewebe,  wenn  es  gequetscht  und  zermalmt  wird,  von  den 
Venen  aufgenommen  werden  und  zu  Lungenembolieen  führen  kann.  Einige 
plötzliche  Todesfälle  während  und  nach  der  Geburt  dürften  durch  Fett- 
embolie der  Lungen  herbeigeführt  worden  sein.  Bei  der  Kenntnis  dieser 
Thatsachen  blieb  es.  Dieselbe  zu  erweitern  war  der  Zweck  der  Mitteilung 
Ribber ts  (7),  nachdem  er  mehrere  Fälle  von  Fettembolie  nicht  bloss  nach 
Frakturen  der  Knochen,  sondern  auch  nach  traumatischen  Einwirkungen 
auf  den  Körper  überhaupt  beobachten  konnte.     In  letzterer  Beziehung  er- 
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scheint  der  Fall  lehrreich,  der  einen  älteren,  63  jährigen  Mann  betrifft,  der 
auf  der  Strasse  krank  gefunden  wurde  und  bald  darauf,  wie  die  Sektion 
lehrte,  an  Fettembolie  der  Lungen  mit  Lungenödem  gestorben  ist.  Es  fand 
sich  eine  Quetschung  über  dem  linken  Trochanter,  sonst  keine  Verletzung 
und  namentlich  nicht  der  Knochen.  Da  überdies  auch  das  subkutane  Fett 
sehr  sparsam  war,  so  konnte  das  embolisierte  Fett  kaum  von  dem  gequetschten 
Subkutisfett  herrühren.  Ribbert  dachte  daran,  dass  durch  heftige  Er- 
schütterungen an  und  für  sich  Fettembolie  hervorgerufen  werden  könnte, 
was  durch  Experimente  bestätigt  wurde.  Durch  1 — 2  Minuten  hindurch 
geführte  Schläge  auf  die  Tibia  narkotisierter  Kaninchen  führten,  trotzdem 
die  Tibien  keine  Veränderungen  zeigten  und  ihr  Markgehalt  ein  sparsamer 
ist,  zu  FettemboUe.  Damit  war  also  das,  was  Ribbert  vermutete,  erwiesen, 
nämlich,  dass  durch  Erschütterung  allein  Markfett  mobil  und  von  den 
Venen  aufgenommen  werden  kann.  Auch  der  Umstand,  dass  die  Fett- 
embolie bedeutender  ist,  als  die  Menge  des  zermalmten  Markfettes  bei 
einer  Fraktur,  deutet  daraufhin,  dass  das  Fett  nicht  von  der  Frakturstelle 
allein,  sondern  von  dem  erschütterten  Mark  der  übrigen  Knochen  herrühren 
könne.  Diese  Thatsache  ist  um  so  wichtiger,  als  in  Fällen  von  Todesarten 
infolge  von  Erschütterimg  des  Körpers  ohne  näher  hegenden  töthchen 
Veränderungen  die  Untersuchung  nach  FettemboUe  wird  gepflogen  werden 
müssen. 

Ribbert  verfolgte  die  Schicksale,  des  Fettes  in  den  Gefässen  der 
Lungen  und  berechnete  zunächst,  dass  durch  die  eingedrungenen  Fett- 
massen in  manchen  Fällen  mehr  als  die  Hälfte  der  Gefässbahnen  der 
Lungen  ausser  Zirkulation  gesetzt  werden  kann,  und  zwar  besonders  dann, 
wenn  das  Fett  nicht  das  Gebiet  der  Kapillaren  überschreiten  und  in  die 
Lungenvenenbahn  gelangen  kann.  Geschieht  letzteres,  dann  ist  auch  die 
Fettembolie  im  Gebiete  der  Aortenkreislaufbahn  zu  erwarten,  und  in  einem 
solchen  Falle  erscheint  die  FettemboUe  des  Gehirns  von  grösster  Wichtigkeit. 

Als  Folgen  der  FettemboUe  in  den  Lungen  treten  sehr  häufig  Ekchy- 
mosen,  ja  auch  umfangreichere  Hämorrhagieen  und  infarktgleiche  Herde 
auf.  Ribbert  sah  auch  in  den  sämtlichen  FäUen  von  Fettembolie,  die 
er  beobachtete,  Lungenödem.  Trotzdem  allgemein  die  Abhängigkeit  des 
Lungenödems  von  der  FettemboUe  nicht  zugegeben  wird,  und  einschlägige, 
experimentelle  Untersuchungen  ergaben,  dass  bei  Tieren  Lungenödem 
nicht  eintrete,  ist  er  geneigt,  das  Lungenödem  als  Folgeerscheinung  der 
Fettembolie  anzunehmen. 

Die  Folge  Veränderungen  der  Fettembolie  im  Gehirn,  den  Nieren  und 
Myokard,  die  Ribbert  aufdecken  konnte,  sind  so  beachtenswert,  dass  sie 
wiewohl  nicht  hierhergehörig,  nicht  unvermerkt  bleiben  können.  Im 
Geliirne    fanden    sich    ekchymotische    Blutungen    und    mit    Fett    gefüllte 
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Kapillaren;  im  Myokard  fand  Ribbert  in  zwei  Fällen  von  Fettembolie 
fettig  degenerierte,  fleckige  Herde  in  der  Herzmuskulatur  und  ausgedehnte 
Fettembolie  der  Kapillaren.  In  einem  Falle  hiervon  fanden  sich  mitten 
iii  fettigen  Herden  Ekchymosen.  In  den  Nieren  wurde  fettige  Degeneration 
der  Epithelien  der  Tubuli  contorti  zweiter  Ordnung  dann  gesehen,  wemi 
die  Kapillaren  der  zugehörigen  Glomeruli  eine  Fettembolie  nachweisen 
Hessen. 

Ribbert  erörtert  auch  die  Frage,  ob  Fettembolie  an  und  für  sich 
den  Tod  nach  sich  ziehen  kann,  und  kommt  zu  dem  richtigen  Schluss, 
«lass  dies  davon  abhänge,  in  welcher  Menge  Fett  in  die  Gefässe  getrieben 
wird,  und  in  welchem  Ausmafse  die  Folgeveränderungen  in  den  lebens- 
wichtigsten Organen  (Lungen,  Gehirn  und  Herz)  sich  ausbilden,  und  muss 
in  dieser  Beziehung  jeder  Fall  für  sich  in  Betracht  gezogen  werden.  Un- 
zulässig erscheint  es,  Rückschlüsse  von  Tierexperimenten,  bei  denen  gesunde 
Tiere  in  Anwendung  gezogen  werden,  auf  den  Menschen  zu  machen,  bei 
dem  sehr  oft  Komplikationen  durch  bereits  vorhandene  Erkrankungen,  z.  B. 
des  Herzens,  durch  die  Wirkungen  des  Shoks,  durch  stärkere  Blutungen 
und  oft  auch  durch  gleichzeitige  Infektionen  bestehen. 

3    Akute  und  chronische  lobuläre  Pneumonie. 
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Zu    den    bekannten   Pneumonokoniosen,    die    nach   Einatmung    von 
Kohlen-,  Kalk-,  Glas-,  Eisen-  und  Kieselstaub  sich  entwickeln,  kommt  noch 
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jene  hinzu,  die  durch  Einatmung  von  Thomasphosphatmehl  hervorgerufen 
werden  kann.  Dieses  Mehl,  ein  Rückstand  bei  Herstellung  phosphorfreien 
Eisens  nach  der  Thomas-Gilchrist'schen  Methode,  ist  feinst  pulverisierte 
Thomasschlacke,  die  ihres  Gehaltes  an  Kalk  und  phosphorsauren  Ver- 
bindungen wegen  in  feinst  pulverisiertem  Zustande  als  Dungmittel  in  der 
Landwirtschaft  verwendet  wird.  Die  in  den  Thomasmühlen  beschäftigten 
Arbeiter  erkranken  sehr  leicht  an  schweren,  oft  in  24  Stunden  tötenden, 
katarrhalischen  und  kroupösen  Pneumonien.  Ehrhardt,  der  auf  diese 
Erkrankungen  zunächst  aufmerksam  gemacht  hat,  glaubt,  dass  die  schäd- 
liche Wirkung  des  eingeatmeten  Thomasschlackenstaubes  dem  beigemengten 
freien  Ätzkalk  zuzumessen  sei.  Greifenhagen  und  Th.  Weyl  sind  der 
Meinung,  dass  die  schädliche  Wirkung  eine  rein  chemische  sei.  da  auch 
ätzkalkfreier  Thomasstaub  gleich  nachteilig  wirke.  Enderlen,  der  zwei 
Fälle  von  Thomasphosphat -Pneumonieen  untersuchte  und  auch  experi- 
mentelle Untersuchungen  betreffs  dieses  Gegenstandes  gemacht  hatte,  kam 
zu  dem  Resultate,  dass  das  Schlackenmehl  mechanisch  imd  mittels  des 
beigemischten  Ätzkalkes  auch  chemisch  reizend  wirke,  den  Pneumonie- 
kokken  den  Boden  vorbereite,  die  die  tütliche  Pneumonie  nach  sich  ziehen. 

J.  Loeb  hat  unter  Leitimg  J.  Arnolds,  des  besten  Kenners  von 
Staubinhalationskrankheiten,  dem  Lungen  von  Thomasphosphat-Pneumonie- 
fällen  zur  Verfügung  gestellt  worden  sind,  und  der  Versuche  mit  Thomas- 
phosphatinhalationen unternommen  hatte,  die  von  diesen  Inhalations- 
versuchen herrührenden  Lungen  untersucht  und  selbst  auch  dergleichen 
Versuche  gemacht. 

Die  Anordnung  der  Versuche  war  dieselbe,  wie  sie  Arnold  anläss- 
lich seiner  berühmten  Studien  getroffen  hatte.  Die  Tiere  wurden  Wochen 
bis  einige  Monate  Tag  und  Nacht  der  Inhalation  von  Thomasphosphatmehl 
ausgesetzt.  Sie  wurden  getötet  oder  gingen  später  zu  Grunde.  Der  histo- 
logischen Untersuchimg  wurden  sämtliche  Organe  unterzogen.  Der  grösste 
Wert  wurde  auf  den  Nachweis  von  Kalk,  Kalksalzen  und  Eisen  gelegt  und 
dementsprechend  zu  den  sichersten  Metoden  gegriffen.  Neu  ist  die  An- 
wendung der  Weigert 'sehen  Axencylinderfärbungsmethode  als  Reagens 
für  Kalk  einerseits  und  für  Eisen  andererseits,  da  letzteres  als  schwarzer 
Niederschlag  gefällt  wird,  während  ersterer  dunkelbraunrot  gefärbt  wird, 
wogegen  die  gleiche  Färbemetode  an  Schnitten  aus  braun  indurierten 
Lungen  betreffs  der  Eisenreaktion  negative  Resultate  ergeben  hat. 

Die  Resultate,  die  Loeb  aus  der  Untersuchung  seiner  Versuchstiere 
gewonnen  hatte,  sind  folgende :  intensive,  zum  Teil  katarrhalische,  zum  Teil 
bis  ulceröse  Veränderungen  an  den  Augenlidern,  Konjunktiven,  an  der  Mund- 
höhlen-, Pharynx-,  Zungen-,  Larynx-  und  Luftröhren  Schleimhaut.  In  den 
Lungen    wurde   makroskopisch   das  Auftreten   runder   brauner  Flecke  in 
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desto  reichlicherer  Weise  beobachtet,  je  länger  die  Tiere  inhaliert  hatten. 
In  der  Trachea  und  den  Bronchien:  katarrhalische  Veränderungen  mit 
scheinbarer  Vermehrung  der  Becherzellen,  Vorkommen  weisser  Blutzellen  und 
feiner  Staubkörnchen  von  grösster  Feinheit  zwischen  den  Epithelien.  In 
den  feinsten  Bronchien  eine  bis  obturierende  strukturlose  Gallertsubstanz, 
Schleim,  freie  und  in  Zellen  eingeschlossene  Staubpartikel,  in  manchen 
Fällen  auch  Eiterpröpfe.  In  den  Alveolen  in  der  Regel  Endalveolitis, 
nämlich  in  den  Alveolen  drinn:  lymphoide,  epitheliale  und  vielkernige  Zellen 
mit  Staubpartikelchen,  meist  feinkörniges,  selten  feinfaseriges  Fibrin,  niemals 
Mikroben ,  nicht  selten  Hämorrhagieen.  Die  Alveolarwände  bald  ohne  Ver- 
änderung, bald  von  Staubzellen  durchsetzt;  dann  und  wann  kam  in  den- 
selben Randzelleninfiltration  vor,  auch  Fibroplasten  und  erweiterte  Kapillaren. 
Epitheliale  Wucherungen  wurden  besonders  in  atelektatischen  oder  durch 
h(x-hgradigste  Stauung  ausgezeichneten  Stellen  gefunden.  Staubanhäufung 
in  den  inter-  und  periinfudibularen,  noch  bedeutender  in  den  subpleuralen 
und  mediastinalen,  geringgradiger  in  den  perivaskulären,  am  sparsamsten 
in  den  peribronchialen  Lymphräumen  und  recht  sparsam  in  den  peri- 
bronchialen und  bronchialen  Lymphdrüsen.  66°/0  der  Versuchstiere  gingen 
an  pneumonischen  Veränderungen  zu  Grunde.  Dieser  Umstand  in  Ge- 
ineinschaft mit  den  angegebenen,  pathologischen  Verhältnissen  in  den 
Lungen  und  den  oberen  Atemwegen  der  Experimenttiere  ergeben,  dass  die 
Inhalation  des  Thomasphosphatstaubes  sich  gefährlicher  gestaltet,  als  die 
aller  anderen  bekannten  und  durch  Experimente  bekannt  gewordenen 
Staubsorten,  welcher  Satz  auch  auf  die  Menschen  anwendbar  ist,  da  die 
Erfahrung  lehrt,  dass  48  °/0  bis  sogar  63  °/0  von  den  Arbeitern  in  den  Phos- 
phatwerken an  Pneumonie  erkranken  sollen.  Nach  den  bekannten  Dar- 
stellungen Arnolds  über  den  Zusammenhang  der  inhalierten  Schmirgel- 
und  Sandsteinstaubmassen  mit  den  katarrhalischen  Veränderungen  der 
ol>eren  Lutfwege  und  mit  pneumonischen  akuten  und  chronischen  Lobu- 
lärveränderungen  wird  ein  solcher  auch  bei  der  Thomasphosphatstaub- 
inhalation  gelten  müssen,  und  ward  durch  gedachte  Veränderungen  eine 
mittelbare  Veranlassung  für  die  Entstehung  infektiöser  Pneumonie  gegeben 
sein.  Enderlen  hat  sich  bei  Beurteilung  der  mitersuchten  Fälle  von 
Menschen  dieser  Anschauung  auch  angeschlossen. 

Loeb  untersuchte  auch  die  übrigen  Organe  auf  das  Vorkommen  von 
Thomasphosphatstaub  bezw.  dessen  Komponenten ;  konstruierte  sich  aber  schon 
a  priori  die  Ansicht,  dass  bei  dem  Umstände,  als  z.  B.  in  den  Bronchial- 
drüsen sich  so  wrenig,  in  einem  Experiment  auch  schon  in  den  Lungen- 
follikeln  gar  keine  Staubmassen  vorfanden,  die  inhalierten  Staubmassen 
im  Verlaufe  der  Bahnen ,  die  sie  passierten ,  aufgelöst  und .  in  diesem 
Zustande  aufgesogen  worden  und  so  in  den  Kreislauf  gelangt  sind.    Die 
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Komponenten  des  Thomasphosphatstaubes  sind:  neutraler,  phosphorsaurer 
und  kieselsaurer  Kalk,  Eisenverbindungen,  von  denen  unter  Anwesenheit 
von  Kohlensäure  ersterer  aufgelöst,  der  zweite  gallertartig  aufquellen  gemacht 
wird,  sodass  die  in  den  Bronchiolen  befindlichen  Gallertmassen  solch  kiesel- 
saurer Kalk  sein  dürften;  die  letzteren  (Eisenverbindungen)  werden  schon 
innerhalb  der  Lymphbahnen  zu  Eisenalbuminaten  umgesetzt.  In  der  Tat 
fand  Loeb  Eiserrpigment,  das  aller  Überlegung  nach  als  exogenes  erachtet 
werden  musste,  in  der  Leber,  Milz,  Knochenmark  und  in  den  Nieren,  da- 
gegen nicht  im  Pankreas  und  im  Herzfleisch.  In  einem  Falle  fanden  sich 
auch  Verkalkungen  in  den  Nierenkanälchen,  die  als  Kalkimprägnation  der 
durch  den  Fe-Import  geschädigten  Epithelien  erkannt  wurden.  Dem  auf 
diese  Weise  stattfindenden  Import  der  gelösten  Bestandteile  des  inhalierten 
Thomasphosphatstaubes  und  namentlich  der  Fe- Verbindungen  vindiziert  Loeb 
eine  vergiftende  Wirkungsweise;  und  so  kommt  es,  dass  bei  Thomasphos- 
phatstaubinhalation  sich  mechanische  und  chemische  Wirkungen  kom- 
binieren, und  die  Bedenklichkeit  der  bei  Thomasphosphatmüllern  beobachteten 
Pneumonieen,  die  auffallend  schweren  subjektiven  Erscheinungen  bald  nach 
Beginn  der  Krankheit  und  die  frühzeitig  eintretenden  Kollapserscheinungen 
als  Intoxikationserscheinungen  aufzufassen  sind. 

Es  scheint,  dass  die  so  vielfach  bestätigten  Angaben  Arnolds  über 
die  Folgeveränderungen,  die  inhalierte  Staubmassen  nach  sich  ziehen, 
unter  denen  obenan  namentlich  bei  Anthrakose,  die  chronischen  entzünd- 
lichen bezw.  sklerotischen  Bildungen  stehen,  noch  immer  nicht  allgemeine 
Geltung  gewonnen  haben.  So  hat  z.  B.  Tripier  (1)  auf  dem  Kongress 
zu  Rom  die  Resultate  seiner  Studien  über  Anthrakose  der  Lungen  mit- 
geteilt, die  darin  gipfeln,  dass  nicht  die  Kohleninfiltration,  sondern  andere 
Ursachen,  und  vor  allem  die  Tuberkulose,  die  bekannten,  formlosen  Stein- 
kohlenbildungen  bezw.  Sklerosen  hervorbringen.  Erfahrungsgemäss  können 
sich  Anthrakose  und  Tuberkulose  kombinieren;  aber  man  weiss,  dass 
anthrakotische,  sklerotische  Bildungen  durch  tuberkulösen  Zerstörungs- 
prozess  angegriffen,  und  andererseits  bestehende  tuberkulöse  Kavernen 
von  anthrakotisch-sklerotischen  Kapseln  umschlossen  werden  können. 

Den  Staubinhalationskrankheiten  nahe  stehen  die  infektiösen  In- 
halationserkrankungen,  unter  denen  obenan  die  Hadernkran  k- 
heit  als  eine  typische  Inhalations-Milzbranderkrankung  erwiesen  dasteht. 
Eppinger  (5)  hat  auf  Grund  eigener  Beobachtungen  das  Wesen  dieser 
Erkrankung  klar  gelegt  und  ganz  besonders  die  pathologische  Anatomie  der 
dabei  vorkommenden  Veränderungen  der  Lungen  dargestellt.  Es  kommt 
nämlich  unter  den  Sortiererinnen  und  Zerzupferinnen  in  den  Hadernsälen 
der  Papierfabriken  Niederösterreichs  und  Steiermarks  eine  Erkrankung  mit 
sehr  typischem  Verlauf  und  charakteristischen,   pathologisch-anatomischen 
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Veränderungen  vor,  unter  welch  letzteren  vorzugsweise  pneumonische  in 
den  Vordergrund  treten,  denen  zufolge  die  Krankheit  als  Hadernkrankheit 
oder  Hadernpneumonie  bekannt  geworden  ist.  Diese  Erkrankung  wird  in 
bestimmten  Jahreszeiten,  dann  und  wann  schubweise  auftretend  beobachtet. 
Selten  leiten  prodromale  Symptome:  Unbehagen,  Schwindel,  Hinfälligkeit, 
Somnolenz,  Koryza,  Thränen  der  Augen,  trockener  Husten  und  Brust- 
beklemmung die  Krankheit  ein ;  diese  bricht  meist  plötzlich  aus  und  geben 
?ieh  sofort  schwere  und  bedrohliche,  allgemeine  und  lokale  Erscheinungen 
zu  erkennen.  Zu  solchen  gehören :  Frostanfall,  auch  Schüttelfrost,  alsbaldiges 
Steigen  der  Temperatur  bis  auf  40  °,  darauf  Sinken  auf  Kollapstemperatur, 
Kopfschmerz,  quälendes  Opressionsgefühl  der  Brust,  Kurzatmigkeit,  krampf- 
artiger kurzer  Husten  und  Seitenstechen,  hochgradige  allgemeine  Schwäche 
und  Hinfälligkeit.  Die  objektiven  Symptome  sind:  Cyanose  von  allem 
Beginn  an,  pleuritische  und  pneumonische  oder  nur  pleuritische  Zeichen, 
kleiner  frequenter  Puls  und  rasch  auftretende  Herzschwäche,  Kühlerwerden 
der  Extremitäten,  Erhaltenbleiben  des  Bewusstseins  und  auffallendes  Angst- 
gefühl. Es  sterben  50%  der  Erkrankten  nach  1 — 2,  längstens  nach  5 — 6 
Tagen.  Bei  der  Obduktion  findet  man  regelmäfsig  pleuritische  und  pneu- 
monische Veränderungen;  erstere  in  Form  entweder  auffallend  reichlicher, 
seröser,  weingelber,  klarer,  seltener  auch  fibrinöser  Exsudate,  meist  links- 
seitig oft  auch  beiderseits;  letztere  in  Form  zumeist  lobärer  oder  lobulärer 
Pneumonieen :  sonst  auchKompressionsatelektasie  oder  entzündliche  ödematöse 
Erweichung  des  Lungengewebes.  Regelmässig  sind  entzündliche  Schwellung 
der  Bronchialdrüsen,  parenchymatöse  Degeneration  der  Leber,  Nieren  und 
des  Herzens,  ein  mehr  weniger  beträchtlicher  akuter  Tumor  der  Milz  und 
katarrhalische  Veränderungen  des  Pharynx,  Larynx,  Trachea  und  der  Bron- 
chien. In  einzelnen  Fällen  werden  gesehen:  herdweise  kleine  Infiltrate 
der  Kehlkopf-,  Tracheal-,  Bronchien-  und  Magenschleimhaut;  Blutungen 
der  Pia,  der  Magen-  und  Duodenalschleimhaut  und  endlich  Endokarditis. 
Die  bakteriologische  Untersuchimg  hat  ergeben,  dass,  über  allem  Zweifel 
erhaben,  der  Milzbrandbazillus  als  der  Erreger  der  Hadernkrankheit,  und 
dass  diese  als  eine  Milzbrandallgemeininfektion  anzusehen  ist.  Die  Milz- 
brandbazillen kommen  in  gruppenweis  zerstreuten  Lungenalveolis  und 
feinen  Bronchien,  seltener  in  der  Schleimhaut  der  oberen  Luftwege  vor. 
Von  den  Lungenalveolis  und  den  Bronchien  aus  erfolgt  Invasion  der 
Milzbrandbazillen  in  die  zugehörigen  lnterstitien  des  Lungengewebes,  in 
die  Sackspalten,  Lymphbahnen  und  die  adenoiden  Knötchen,  und  zwar 
kontinuierlich  bis  in  die  Lymphbahnen  der  Pleura,  und  von  diesen  aus  in 
das  freie  Pleuracavum  und  die  Bronchialdrüsen,  sodass  die  Lymphangio- 
me Lymphadeno-Invasio  bacillaris  der  Lungen  bezw.  der  Pleura  und  der 
Bronchialdrüsen  als  charakteristische,  initiale  primäre  und  lokale  Infektion  bei 
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Hadernkrankheit  erachtet  werden  muss.  Die  regelmäfsige  Folge  ist:  seröse 
Exsudation  im  intraalveolären  und  interstitiellen  Lungen-,  im  Pleura-  und 
Bronchialdrüsenge  webe  und  vorzugsweise  in  das  Pleuravakum  hinein ;  und 
deswegen  ist  die  seröse  Pleuritis  die  hervorragendste,  pathognostische  Er- 
scheinung der  Hadernkrankheit.  Die  Erscheinungen  der  serösen  Exsudation 
steigern  sich  zu  denen  zelliger  und  faserstoff zelliger  Exsudation ;  aber  dann 
treten  degenerative  Veränderungen  an  den  Milzbrandbazillen  auf.  Die  ent- 
zündlichen Veränderungen  der  Lungen,  wie  auch  der  Pleuren  sind  inter- 
stitiell und  frei  (oberflächlich);  in  den  Lungen  sind  sie  lobulär,  durch 
Zusammenfluss  lobulärer  Herde  scheinbar  lobär;  die  seltener  beobachteten 
herdweise  auftretenden  Veränderungen  der  oberen  Luftwege  sind  ebenfalls 
zirkumskripte,  seröse  oder  seröszellige  Exsudate  (Pusteln,  Knötchen,  Plaques). 
Hämorrhagische  Veränderungen  an  und  für  sich  oder  als  Beimengung  zu 
den  geschilderten,  exsudativen  Veränderungen  sind  seltenste  Vorkommnisse. 

Es  wurde  nachgewiesen,  dass  das  Eindringen  der  Milzbrandorganismen 
aus  deren  nachheriger  Wirksamkeit  die  Hadernkrankheit  sich  herausbildet, 
durch  Einatmmig  erfolge,  und  sonach  die  Hadernkrankheit  als  Inhalations- 
Milzbrandinfektion  aufzufassen  ist. 

Da  die  bis  jetzt  bekannten  Fälle  von  Hadernkrankheit  solche  Individuen 
betroffen  haben,  die  (Hadernsortiererinnen,  —  Zerzupferinnen)  zufolge  ihrer 
Beschäftigung  der  Inhalation  von  mit  Staub  untermengter  Atmosphäre  aus- 
gesetzt sind,  so  erscheint  die  Annahme  gerechtfertigt,  dass,  wenn  solchem 
Staube  Milzbrandorganismen  (ob  Sporen  oder  Bazillen  lässt  sich  nicht  nach- 
weisen; wahrscheinlich  aber  Sporen)  beigemengt  erscheinen,  durch  Ein- 
atmung derselben  die  Hadernkrankheit  hervorgerufen  werden  kann. 

Der  primäre,  lokale  Lungenbrustfellmilzbrand  geht  von  einer  lokalen 
Infektion  der  Lungen  aus,  die,  nach  Inhalation  von  Milzbrandvirus  von 
der  inneren  Lungenoberfläche  aus,  auf  dem  Wege  der  Ljnnphbahnen  erfolgt 
und  dann  auf  gleichem  Wege  und  in  einfach  fortgesetzter  Weise  die 
Pleura-  und  Bronchialdrüseninfektion  und  die  gedachten,  lokalen,  infektiösen 
Veränderungen  nach  sich  zieht.  Diese  lokale  Infektion  führt  zur  Milzbrand- 
allgemeininfektion durch  direkten  Einbruch  der  Milzbrandbazillen  aus  den 
Interstitien  bezw.  den  Lymphgef ässen  in  die  Blutbahn ;  dieselbe  erfolgt  inner- 
halb der  veränderten  Lungen,  des  Brustfells  und  der  Bronchialdrüsen.  Es 
ist  denkbar,  dass  es  bei  der  lokalen  Lungen-  und  Brustf ellmilzbrandinf ektion 
bleiben  kann,  die,  wie  auch  die  folgenden  lokalen  Veränderungen,  über- 
standen werden  kann,  sodass  allenfalls,  gewiss  aber  sehr  selten,  Heilung 
zu  erwarten  wäre. 

G.  Reinbach  (4)  untersuchte  einen  Fall  von  scheinbarer  Lungen- 
gangrän, der  ein  8  Monate  altes  Kind  betraf,  das  einige  Tage  vor  dem  Tode 
an  einem  roseolaähnlichen  Exanthem  erkrankte,  das  nach  2  Tagen  sclrwand, 
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wonach  sich  das  Kind  schnell  erholte  und  vollkommen  wohl  zu  sein  schien. 
10  Tage  nach  dem  Ausschlag  bekam  das  Kind  in  der  Nacht  plötzlich 
Atembeschwerden  und  starb.  Die  Sektion  (Professor  v.  Kahlden)  bot  nur 
an  den  Lungen  Veränderungen.  Die  unteren  Hälften  der  Unterlappen  waren 
stark  zurückgesunken  und  in  eine  braunrote,  chokoladeähnliche,  teils  brei- 
artige, teils  mehr  fetzige  Masse  verwandelt.  Beim  Einschnitt  zeigte  sich, 
»las*  die  braunroten  Stellen  auch  im  Innern  braunrot  gefärbt  und  weicher 
waren,  der  ganze  Unterlappen  von  solchen  Stellen  durch  und  durch  durch- 
setzt war,  von  denen  einzelne  in  das  lufthaltige  Gewebe  vorragten.  Ober- 
und  Unterlappen  waren  nur  gegen  den  Hilus  zu  von  solchen  braunroten 
aber  nicht  erweichten  Herden  durchsetzt,  wiewohl  in  einzelnen  derselben 
zentral  linsen-  bis  erbsengrosse  Höhlungen  mit  glatter,  etwas  geröteter 
Wand  sich  vorfanden.  Bronchialdrüsen  etwas  gerötet,  sonst  aber  unver- 
ändert.   Keine  weiteren  Veränderungen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  veränderten  Lungenlappen 
zeigte  verschiedene  Veränderungen:  hochgradige  Stase,  entzündliches  Ödem 
(seröse  Exsudation,  Ref.)  neben  nur  sparsamer  zelliger  Infiltration  in  den 
Alveolis  und  im  interstitionellen  Gewebe  mit  lobulärer  Anordnung ;  daneben 
als  ältere  Veränderungen :  Bindegewebswucherungen,  vesikulöses  Emphysem,, 
und  endlich  als  wichtigste  Veränderungen  recht  ausgedehnte  Nekrosen.  In 
diesen  erkrankten  Partieen  fanden  sich  nun  Bazillen,  über  deren  sichere 
Xatur,  weil  Kulturversuche  nicht  gemacht  werden  konnten,  nichts  Be- 
stimmtes ausgesagt  werden  konnte,  und  die  nur  ihres  morphologischen  Ver- 
haltens wegen  als  Milzbrandbazillen  angesprochen  wurden.  Sie  fanden 
sieh  nur  in  den  Alveolis,  den  Bronchien,  in  den  Wandungen  beider,  daher 
wie  sonst  auch  nur  in  den  Interstitien  und  niemals  in  den  Blutgefässen. 
Aus  diesen  Befunden  schliesst  Reinbach,  dass  es  sich  um  Veränderungen 
der  Lunge  handelt,  die  durch  die  Wirksamkeit  der  Milzbrandbazillen  hervor- 
gerufen worden  sind,  und  dass  diese  durch  Einatmung  in  die  Lunge  gelangt 
^in  sollten ;  und  es  möchte  dieser  Fall  an  die  Seite  der  Fälle  von  Pneumonieen 
gestellt  werden,  wie  sie  bei  dem  Lungeninhalationsmilzbrand,  bei  Hadern- 
krankheit  gefunden  werden.  Abgesehen  davon,  dass  der  zwingende  Beweis 
dafür,  dass  die  gefundenen  Mikroorganismen  Anthraxbazillen  sind,  nicht  er- 
bracht ist,  so  scheint  es  auffallend,  dass  die  Bronchialdrüsen  nicht  die 
charakteristische  Schwellung  durch  seröse  Exsudation  darboten.  Ohne 
<liese  ist  ein  Lungeninhalationsmilzbrand  noch  nie  beobachtet  worden,  wie- 
wohl es  andererseits  Fälle  giebt,  in  denen  die  Lungen  gerringgradige,  die 
Bronchialdrüsen  aber  allein  die  auffallenden  Erscheinungen  dargeboten 
haben.  Auf  welche  Veränderung  sich  übrigens  die  Bezeichnung  Gangrän 
in  dem  Falle  Rein bachs  beziehen  soll,  ist  nicht  ganz  klar.  Wenn  schon 
Anthraxbazillen  die  Erreger  waren  und  es  sich  um  Lungeninhalationsmilz- 
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brand  gehandelt  haben  sollte,  dann  wären  die  gefundenen  Herde  als 
lobuläre  seröse  Exsudation  und  erweichende  Veränderungen  anzusehen, 
vielleicht  analog  den  Fällen  III  und  VII  von  Hadernkrankheit ,  die  Ref. 
dargestellt  hat. 

Lobulär -Pneumonieen  werden  auch  bei  anderen  Infektionser- 
krankungen, so  z.  B.  in  sehr  charakteristischer  Weise  bei  Influenza 
und  Diphtherie  gefunden,  und  zwar  bei  ersterer  als  echteste  Broncho- 
pneumonie. Über  das  makroskopische  Aussehen  derselben,  demgemäfs  die 
Heerde  immer  lobulär  angeordnet  sind  und  nach  Zusammenfluss  lobäre 
Pneumonieen  vortäuschen,  über  den  zellig  exsudativen  Charakter  der 
Entzündung,  bei  der  das  Exsudat  intraalveolär  und  in  den  Alveolar- 
septis  befindlich  ist,  darüber,  dass  die  reine  zellige  Exsudation  in  eine 
eitrige  übergehen  kann  und  sich  Abcesse  bilden,  in  deren  Umgebung  auch 
fibrinöse,  intraalveoläre  Exsudation  beobachtet  werden  kann,  dass  selbst  mit 
der  Zeit,  wenn  eitrige  Schmelzung  und  Resorption  nicht  eintreten,  sogar 
chronische  entzündliche  Wucherungen  platzgreifen,  sind  wir  durch  die 
Untersuchungen  Pfeiffers,  Kundrats,  Ribberts,  Marchands, 
Weichselbaums  und  vieler  anderer  Autoren  unterrichtet  worden.  Alle 
Autoren  machen  selbstverständlich  darauf  aufmerksam,  dass  die  lobulären 
Pneumonieen  in  unmittelbarem  Zusammenhange  stehen  mit  in-  und  exten- 
siven Bronchitidien,  die  ein  besonderes  Sekret  liefern.  Seit  der  Entdeckung 
der  Influenzabazillen  durch  Pfeiffer  werden  dieselben  im  Sekret  der 
Bronchieen  und  im  Exsudate  frischer,  pneumonischer  Herde  immer  ge- 
funden, und  man  hat  sich  gewöhnt,  aus  diesem  Bazillenbefunde  auf  die 
Echtheit  der  Influenzapneumonie  zurückzuschliessen. 

Im  vergangenen  Jahre  haben  unter  anderen  Gemeiner  (10)  und 
Albu  (9)  Mitteilungen  über  Influenzapneumonieen  gemacht.  Ersterer  Autor 
hat  sich  vorwiegend  mit  den  klinischen  Verhältnissen  beschäftigt,  und  so  weit 
er  die  anatomischen  in  Betracht  zieht,  nichts  wesentliches  vorgebracht.  Albu 
berücksichtigt  wohl  die  pathologisch-anatomische  Bedeutung  der  Influenza- 
pneumonie und  wiederholt  sonst  dasselbe,  was  bereits  vorhin,  als  durch 
andere  Autoren  bekannt,  angeführt  worden  ist.  Er  betont  ausdrücklich,  dass 
gefundene  Streptokokkenpneumonieen,  wenn  auch  recht  häufig  bei  Influenza 
vorkommend,  doch  nur  sekundäre  Veränderungen  sind,  von  denen  die 
allenfallsigen  Pleuritiden  ausgehen  sollen.  Entschieden  spricht  sich  auch 
Albu  dahin  aus,  dass  kroupöse  lobäre  Pneumonie,  wenn  sie  in  der  Leiche 
eines  notorisch  an  Influenza  Verstorbenen  gefunden  wird,  einen  sekundären 
Vorgang  oder  eine  Komplikation  bei  der  Influenza  vorstelle. 

Betreffs  der  bei  Diphtherie  vorkommenden  Lobularpneumonieen  be- 
stand und  besteht  zum  Teil  noch  bis  in  die  jüngste  Zeit  die  Ansicht,  dass 
dieselben   Komplikationen  des  Diphtherieprozesses   vorstellen.     Schweig- 
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hof  er  (7)  hat  im  Institut  des  Referenten  sehr  intensive  Studien  über  Misch- 
infektion des  diphtherischen  Prozesses  durch  die  Streptokokken  gemacht 
und  vorzüglich  auch  den  lobulären  Pneumonieen  seine  Aufmerksamkeit 
geschenkt.  Er  fand  als  Erreger  der  Pneumonieen  immer  den  Streptokokkus 
und  nur  einmal  in  einem  Bronchus  bei  absteigender  kroupöser  Entzündung 
Diphtheriebazillen.  Derartige  Pneumonieen  sind  anatomisch  dadurch 
charakterisiert,  dass  sie  aus  Atelektasen  oder  Bronchitis  oder  Peribronchitis 
hervorgehen,  und  bei  ihnen  hämorrhagisch-fibrinöses  Exsudat  und  starke 
Schwellung  der  lymphoiden  Knötchen  an  den  Bronchien  gefunden  werden. 

Kutscher  (8)  kam  bei  seinen  bakteriologischen  und  anatomisch, 
histologischen  Untersuchungen  von  9  Fällen  lobulärer  Pneumonie  bei 
Diphtherie  zu  anderen,  recht  auffälligen  Resultaten.  Er  fand  nämlich  in 
frischesten,  wie  auch  in  schon  ausgebildeten,  lobulären,  pneumonischen 
Herden  Diphtheriebazillen:  dort  frei,  sowohl  in  den  Alveolis  wie  in  den 
Alveolarseptis ,  hier  auch  in  Zellen  eingeschlossen.  Die  Darstellung  der 
Diphtheriebazillen  gelang  am  besten  durch  ein  eigenes  Färbeverfahren ;  die 
Kontrolle  erfolgte  durch  das  Platten  verfahren.  Ausser  in  dem  Alveolar- 
exsudate  fanden  sich  die  Diphtheriebazillen  auch  in  Alveolarsepten  und  in 
den  perivaskulären  Lymphdrüsen,  jedoch  nie  im  unveränderten  Lungen- 
gewebe. Allerdings  fehlten  Streptokokken  nie;  doch  misst  Kutscher  diesen 
keine  Bedeutung  bei,  da  sie  sich  auch  dort  nachweisen  Hessen,  wo  keine 
Veränderungen  waren.  Kutscher  schliesst,  dass  die  Diphtheriebazillen  von 
Ort  und  Stelle  der  primären  infekitösen  Veränderung  nach  dem  Lungen- 
parenchym entweder  aspiriert  werden  oder  auf  der  Lymphbahn  dahin  ge- 
langen, dass  sie  den  lobularpneumonischen  Prozess  hervorrufen,  und  dass 
*>naeh  die  lobuläre  Pneumonie  auf  den  Verlauf  der  Diphtherie  von  wesent- 
lichem Einflüsse  sein  müsste. 

Die  Darstellung  der  Befunde  Kutschers  ist  so  überzeugend,  dass 
wir  uns  nur  wundern  müssen,  dass  wir  hier  in  unserem  Institute,  wo  so 
viele  Jahre  hindurch  und  heute  noch  den  Veränderungen  bei  Diphtherie 
die  grösste  Aufmerksamkeit  geschenkt  wdrd,  die  Überzeugung  gewonnen 
haben,  dass  die  lobulären  Pneumonieen  bei  Diphtherie  durch  Streptokokken 
hervorgerufen  werden.  Wir  haben  es  uns  auch  zur  Aufgabe  gemacht,  die 
Kutscher'sche  Färbemethode  anzuwenden,  und  werden  gewiss  in  die 
Lige  kommen,   über  die  Resultate  erneuter  Untersuchungen  zu  berichten. 

Durch  einen  französischen  Autor,  L.  Renard  (6),  bekamen  wir  Kennt- 
nis von  der  Existenz  einer  lobulären  Bronchopneumonie  bei  Kindern  intes- 
tinalen Ursprunges.  Vor  ihm  schon  haben  Autoren,  wie  z.  B.  Sevestre, 
besage,  Roger,  Balzer,  D'Espine  und  Picot,  auf  Bronchopneu- 
nionieen  aufmerksam  gemacht,  die  bei  Kindern  mit  schweren,  sogen, 
grünen  Diarrhöen  vorkommen,  und   mit  diesen   ätiologisch  in  Zusammen- 
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hang  stehen  sollen.  Renard  machte  nun  das  gleiche  Thema  betreffende 
Untersuchungen  an  26  hierher  gehörigen  Fällen  und  kam  zu  dem  Resultat, 
dass  in  den  meisten  Fällen  von  infektiöser  Diarrhöe  mit  Bronchopneumoliieen 
bei  Kindern  die  letzteren  kombinierende  Veränderungen  seien,  die  in  den 
meisten  Fällen  durch  den  Pneumokokkus,  Staphylokokkus  und  Kapsel- 
bazillus, in  den  seltensten  Fällen  (4  unter  26  Fällen)  durch  den  Erreger  der 
infektiösen  Diarrhöen,  durch  das  Bakterium  coli  commune  hervorgerufen 
werden.  Während  es  sich  bei  den  durch  erstere  Mikroben  hervorgerufenen 
Bronchopneumonien  um  Aspirationsveränderungen  handelt ,  sollen  die 
Bronchopneumonieen ,  die  mit  dem  Bakterium  coli  commune  in  Zu- 
sammenhang gebracht  werden,  hämatogenen  Ursprungs  sein.  Letztere 
Ansicht  versucht  Renard  experimentell  zu  erweisen. 

Während  die  Untersuchungen  über  chronische,  lobäre  Pneumonieen 
sich  namentlich  in  jüngster  Zeit,  wie  alsbald  beleuchtet  werden  soll,  häufen, 
sind  über  den  chronischen  Verlauf  lobulärer  Bronchopneumonieen,  wiewohl 
er  jedem  pathologischen  Anatomen  bekannt  ist,  bis  jetzt  nur  kurze  Notizen 
durch  Virchow,  Orth,  Ziegler  und  Kromayer  bekannt  geworden. 
Eine  einschlägige  Arbeit  rührt  von  Feldmann  (3)  her,  nachdem  er  einen 
diesbezüglichen  Fall  näher  untersucht  hatte.  Er  betrifft  ein  l1,^  Jahre 
altes  Kind,  bei  dem  in  der  linken  Lunge  akute,  in  der  rechten  Lunge 
chronische,  lobuläre  Bronchopneumonieen  gefunden  wurden.  Die  Erschein- 
ungen der  letzteren  geben  sich  zu  erkennen :  durch  ein  Bindegewebsstreifen- 
netz,  in  dessen  Balken  fibrin-zellen-  und  kernhaltige  Lymphgefässe  mit 
einwärts  wuchernden  Wandungen  sich  vorfinden,  durch  Rundzellenfiltration 
der  Bronchialwandungen  und  des  peribronchialen  Bindegewebes,  durch 
Verdickung  der  Gefässwände  und  der  Alveolarsepta,  durch  Schwund  der 
Alveolarräume  nach  Füllung  derselben  mit  Rundzellen  und  Epithelien  oder, 
und  das  ist  häufiger  der  Fall,  mit  von  der  Alveolarwand  ausgehenden 
Pfropfen,  die  die  gleiche  Zusammensetzung  haben,  wie  die  Massen  in  den 
Lymphgefässen.  Die  Pfropfe  erscheinen  umzogen  von  einem  Kranz  von 
Spindelzellen,  sind  frei  oder  sitzen  mittels  eines  dünnen  oder  breiten  Stiles 
der  Alveolarinnenwand  auf,  wobei  die  Verbindung  zwischen  Alveolarwand 
und  Pfropf  durch  jene  Spindelzellen  hergestellt  wird.  Die  Pfropfe  in  den 
Lymphbahnen  und  in  den  Alveolis  betrachtet  Feldmann  als  die  Ur- 
sache der  Bindegewebswucherung  bezw.  des  Chronischwerdens  des  pneu- 
monischen Prozesses,  und  diese  erregen  wie  Fremdkörper  um  sich  herum 
die  chronische  Entzündung.  Die  Erklärung  der  Bildung  dieser  Pfropfe  ist 
eine  etwas  umständliche,  und  wenn  wir  den  Verfasser  richtig  verstanden 
haben,  folgende:  Während  der  akuten  Periode  gelangen  Exsudatmassen 
aus  den  Alveolis  nach  den  Lymphbahnen  und  mit  ihnen  gewisse  Reizstoffe 
(welche  und  was  für?  Das  zu  wissen,  wäre  sehr  wichtig  Ref.).    Diese  rufen 
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Wucherung  der  Endothelien  der  Lymphbahnen  hervor  und  diese  wieder 
Stauung  der  Lymphgefässe,  wozu  übrigens  auch  der  chronische,  entzünd- 
liche Prozess  der  bronchialen  Drüsen  (wieso  dieser  entstanden  ?)  das  Seinige 
t»eiträgt.  In  dem  gestauten  Inhalt  der  Lymphbahnen  bildet  sich  das 
Fibrin  nachträglich,  so  wie  in  den  Alveolis  (warum  hier  nachträglich?). 
Schliesslich  wird  den  Pfropfen  doch  die  Eigenschaft  liegengebliebener  Ex- 
sudate vindiziert.  Und  wenn  wir  auch  verstehen  können,  dass  liegenbleiben- 
de? Exsudat  die  Wucherungsvorgänge  in  den  Wandungen  der  Lymph- 
t>ahnen  hervorzurufen  vermag,  und  dieselben  die  Lymphwege  zu  verstopfen 
im  Stande  sind,  so  bleibt  noch  immer  die  Frage  offen,  warum  anfänglich 
schon  die  Exsudatmassen  liegen  geblieben  sind.  Wenn  der  Verfasser  dann 
ausführt,  dass,  nachdem  schon  die  Pfropfe  gebildet  worden  sind,  die 
respiratorische  Insufficenz  der  Lungen  des  Kindes  die  Expektoration  der- 
selben hintangehalten  hatte,  so  schiene  es  fast  erklärlicher,  wenn  eine 
solche  als  Ursache  des  anfänglichen  Liegenbleibens  des  schon  zerfallenen 
Exsudats  herangezogen  worden  wäre.  Den  die  intraalveolären  Pfropfe 
umziehenden  Zellmantel  leitet  Feldmann  von  den  gewucherten  Alveolar- 
epithelieu  ab;  die  ausgebliebene  Organisation  der  Pröpfe  selbst  soll  durch 
die  Druckanämie  des  ergriffenen  Lungengewebes  bedingt  sein. 

4.  Akute  und  chronische  lobäre  Pneumonie. 
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Die  bei  der  kroupösen,  lobären  Pneumonie  zu  findenden,  histologischen 
Verhältnisse  scheinen  einfach  und  klar  zu  liegen,  da  man  es  mit  leicht 
nachzuweisenden  Veränderungen  mit  (intraalveolärem,  fibrinösem  Exsudat 
in  grösseren  Abschnitten  einer  oder  beider  Lungen)  zu  thun  hat.  Das  Ent- 
stehen und  die  Bedeutung  des  fibrinösen  Antheiles  des  Exsudates,  das 
Verhalten  desselben  zu  den  Pneumonieerregern  fanden  keine  Berücksich- 
tigung. In  jüngerer  Zeit  haben  obengenannte  Autoren  diesem  Verhalten 
eine  sehr  eingehende  Aufmerksamkeit  geschenkt,  und  zwar  hat  Hauser  (2) 
zunächst  die  Bildung  des  Fibrins,  bezw.  des  fibrinösen  Infiltrates  erörtert. 
Er  erinnert  zunächst  an  die  bekannten  Anschauungen  E.  Wagners  und 
Veraguths,  dass  das  Fibrin  aus  dem  Alveolarepithel  bezw.  aus  den  aus 
demselben  hervorgehenden,  hyalinen  Platten  sich  herausbildet.  Auch 
Haus  er  brachte  die  Alveolarepithelien  insofern  in  eine  Beziehung  mit 
der  Bildung  des  Fibrins,  als  die  Nekrose  desselben  zur  Umwandlung  des 
Exsudats  in  Fibrin  notwendig  sei,  wogegen  Feuerstock  jede  Beziehung 
des  Alveolarepithels  zum  Fibrin  bestreitet.  Man  ist  auch  bis  jetzt  wohl 
allgemein  der  Anschauung,  dass  das  Fibrinnetz  des  kroupösen  Ex- 
sudates, auch  bei  kroupöser  Pneumonie,  durch  Gerinnung  des  ausgetretenen 
entzündlichen  Plasmas  entstehe,  sich  die  Fäden  desselben  an  der  Alveolar- 
innenfläche  ansetzen,  und  zwischen  sich  die  Exsudatzellen  und  das  abge- 
stossene  Alveolarepithel  aufnehmen. 

Haus  er  kam  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  zu  der  Anschauung, 
dass  die  kernlosen,  hyalinen  Platten  des  Alveolarepithels  einen  wesentlichen 
Anteil  an  der  Bildimg  des  Fibrins  haben.  Er  fand  nämlich  die  Anfänge  der 
Pseudomembran  in  den  Alveolis  gebildet  aus  diesen  Platten,  in  denen  sich 
der  Faserstoff  ausscheidet.  Er  gewann  die  Vorstellung,  dass  die  Pneumonic- 
erreger,  gleichzeitig  auf  das  Alveolarepithel  und  die  Kapillarwände  ein- 
wirkend, Exsudation  aus  den  Kapillaren  und  Nekrose  der  hyalinen  Platten 
herbeiführen.  Der  entzündliche  Plasmastrom  durchtränkt  die  Platten  und 
kommt  hierbei  zur  Gerinnimg,  und  soll  auch  das  Protoplasma  der  hyalinen 
Platten  eine  fibrinöse  Umwandlung  erfahren.  So  bilden  dann  die  hyalinen 
Platten  die  anfängliche,  fibrinöse  Pseudomembran.  Im  weiteren  Verlaufe 
der  Entzündung  bilden  sich  Fibrinfäden  und  Fibrinnetz  aus  in  den  Alveolus 
eintretenden  Entzündungsplasmen,  welche  sich  mit  dem  aus  den  hyalinen 
Platten  gewordenen  Fibrin  verbinden.^  Hierzu  tritt  noch  Fibrin  als  Aus- 
scheidungsprodukt  der  Exsudatzellen  und  abgestossenen  Epithelzellen.  Diese 
sämtlichen  Fibrinmassen  verschmelzen  endlich  so  unter  einander,  dass  sie 
das  allgekannte  Fibrinfiltrat  bilden,  an  dem  man  kaum  mehr  die  ursprüng- 
liche, aus  hyalinen  Platten  hervorgegangene  Pseudomembran  unterscheiden 
kann.  Daftn  machtauch  Haus  er  auf  die  Erscheinung  aufmerksam,  dass 
schon  im  Beginn  der  Entzündimg  die  hyalinen  Platten  an  den  von  Cohn 
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nachgewiesenen  Kommunikationslücken  in  der  Scheidewand  zwischen  be- 
nachbarten Alveolis  (Co hn  'sehe  Polenkanälchen)  trichterförmig  einsinken 
und  mit  den  entsprechenden  hyalinen  Platten  der  Nachbaralveoli  sich 
verbinden.  Und  indem  diese  fibrinös  entarten,  treten  auch  die  Fibrin- 
massen benachbarter  Alveolen  in  Verbindung,  wobei  das  Verbindungsstück 
auch  die  Alveoluswand  durchbohrt. 

Ribbert  (3)  kann  sich  mit  dieser  Anschauung  über  die  Fibrinbildung 
aus  den  hyalinen  Platten  nicht  befreunden  und  meint,  der  allgemeinen 
Anschauung,  dass  das  Fibrin  aus  dem  Exsudatplasma  sich  bildet,  sich  zu- 
neigend, dass  die  hyalinen  Platten  von  dem  Fibrin  eingeschlossen  werden. 
Dagegen  hatte  sich  Ribbert  von  dem  Durchtreten  des  Fibrins  durch  die 
Wandung  der  Alveoli  und  der  Alveolarsepta  und  von  dem  Zusammenhang 
desselben  in  benachbarten  Alveolis  überzeugt,  glaubt  aber  nicht  an  prä- 
formierte Lücken,  wie  dies  Hauser  voraussetzt  sondern  an  nach  Desqua- 
mation des  Epithels  widerstandlos  bezw.  durchlässiger  gewordene  Stellen 
der  Alveolarwandungen. 

Interessante  Mitteilungen  machte  unter  Ribberts  Leitung  Dom. 
Bezzola  (1)  über  die  Verteilung  des  fibrinösen  Anteiles  des  Exsudates  bei 
boupöser  Pneumonie.  Er  fand,  dass  die  Alveolen  rings  um  die  Alveolar- 
gänge,  bezw.  im  Zentrum  der  Lobuli,  mit  zelligem  Exsudate,  die  weiter 
entfernten  mit  zelligem  und  fibrinösem,  die  peripheren  Alveoli  des  Lobulus 
dagegen  fast  nur  mit  fibrinösem  Exsudate  gefüllt  sind.  Bei  extrem  zelliger 
lobärer  Pneumonie  ergibt  sich  ein  gleiches,  nur  betreffs  der  Menge  des 
Fibrins  etwas  modifiziertes  Verhalten,  d.  h.  dass  nur  die  peripherischen 
Alveoli,  die  schon  an  die  interlobulären  Septen  stossen,  etwas  Fibrin  halten. 
Die  Exsudatpfröpfe  dieser  Alveoli  sind  an  den  Stellen  fibrinreicher,  die 
gegen  das  interlobuläre  Septum  gekehrt  sind.  Auch  hat  das  Fibrin  oft 
eine  radienartige  Verteilung  im  Exsudatpfropf  und  verdichtet  sich  in  dem- 
selben. Fibrinfäden  durchlaufen  auch  die  Alveolarwandungen  und  setzen 
sich  in  die  benachbarten  Alveoli  fort.  Dem  Verhalten  des  Fibrins  entgegen- 
gesetzt ist  das  der  Kokken.  Diese  sind  am  reichlichsten  in  den  Alveolar- 
gängen  und  Bronchiolen  und  in  den  zelligen  Exsudatpfröpfen  der  zentralen 
Alveoli,  am  sparsamsten  oder  fehlen  ganz  in  den  fibrinhaltigen,  periphe- 
rischen Alveolis.  Diese  Verhältnisse  ergeben  also  einen  eigentlich  lobulären 
Aufbau  der  lobären  Pneumonie,  der  wregen  des  allseitigen  Umsichgreifens 
des  Prozesses  zu  lobärer  Ausbreitung  der  Veränderungen  führt,  und  sie 
beweisen,  dass  die  erste  Ansiedelung  der  Kokken  in  den  Bronchiolen  und 
Alveolargängen  erfolgt  und  die  Entzündung  vom  Zentrum  aus  gegen  die 
Peripherie  der  Einzelnlobuli  fortschreitet. 

Aus  diesen  Beobachtungen  schliesst  Ribbert,  dass  die  Pneumonie 
durch  Inhalation  der  Erreger  (Diplokokkus)  erfolgt,  und  dass  Fibrinbildung 
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und  Kokken  sich  gegenseitig  ausschliessen,  ohne  aber  damit  eine  Regel 
aufzustellen,  da  in  den  fibrinhältigen  Teilen  auch  Kokken  vorkommen 
können,  namentlich  wenn  diese  nachträglich  dahin  einwandern.  Die  That- 
sachen  (zellige  Infiltration  in  Bronchiolen  und  zentralen  Alveolen  mit  sehr 
reichlichen  Kokken ;  fibrinhaltige  periphere  Alveolen  ohne  oder  mit  nur  sehr 
sparsamen  Kokken)  sprechen  dafür,  dass  die  Kokken  die  zellige  Exsudation 
hervorrufen.  Die  Kokken  werden  von  den  Exsudatzellen  aufgenommen; 
und  wenn  doch  Entzündung  auf  die  peripheren  Alveoli  fortschreitet  und 
hier  mit  fibrinöser  Exsudation  einhergeht,  so  ist  diese  dann  nur  als  Ein- 
wirkung der  ursächlichen  Kokken  anzusehen,  weil  doch  vielleicht  einzelne 
Kokken  den  Zellwall  durchbrechen,  oder  weil  die  Proteine  derselben  nach 
der  Peripherie  diffundieren. 

Auf  den  weiteren  Verlauf  der  Pneumonie  wirkt  noch  ein  anderes 
Verhältnis,  auf  das  Ribber t  aufmerksam  macht,  und  das  darin  besteht, 
dass  sich  innerhalb  des  hepatisierten  Bezirkes  fibrinöse  Thrombosen  in  den 
Gefässen  (Arterien  und  Kapillaren)  bilden,  was  mit  der  Zahl  der  Kokken, 
bezw.  mit  der  durch  die  Gefässwandung  abgeschwächten  Proteinwirkung 
derselben  im  Zusammenhang  stehen  soll.  Die  intravaskulären  Gerinnungs- 
prozesse bedingen  Behinderung  der  Zirkulation,  daher  die  Anämie  des 
hepatisierten  Gewebes,  und  diese  ist  von  doppelter  Bedeutung.  Sie  be- 
fördert den  Zerfall  der  Exsudate  und  trägt  durch  Verminderung  der 
Sauerstoffzufuhr  zum  Untergang  der  Kokken  bei.  Dieser  letztere  wird 
auch  zum  grossen  Teil,  wie  dies  bei  der  allgemein  bekannten  Anschauung 
Ribberts  über  den  Schutz  wall  der  Leukocyten  um  eingedrungene  und 
wirksame  Kokken  schon  vermutet  werden  kann,  durch  die  Exsudatzell- 
anhäufung  in  den  Bronchiolen  und  zentralen  Alveolen  besorgt.  Durch  den 
Zerfall  des  Exsudates,  durch  Untergang  der  Kokken  wird  der  Fortschritt 
der  Pneumonie  gehemmt,  und  da  die  gegebenen  Verhältnisse  typisch  ab- 
laufen, so  ist  der  Verlauf  der  Pneumonie  ebenso  typisch.  Je  nach  der 
Empfänglichkeit  der  Individuen  und  nach  der  Virulenz  der  Kokken  wird 
der  typische  Verlauf,  namentlich  in  seinem  anatomischen  Verhalten,  modi- 
fiziert werden  können. 

Wenn  auch  schon  zu  jener  Zeit,  als  die  infektiöse  Natur  der  krou- 
pösen  Pneumonie  noch  nicht  erwiesen  war,  Meinungen  laut  wurden,  dass 
jene  nicht  immer  eine  lokalisierte  Erkrankung  sei,  sondern  auch  mit 
Metastasen  (biliöse  Pneumonie  der  Aut.)  vorkommen  könne,  so  ist  der 
Nachweis  der  Möglichkeit  der  Allgemeininfektion  bei  Pneumonie  doch 
Errungenschaft  der  jüngeren  Zeit.  Es  ist  durch  Klebs,  Nauwerck, 
Banti,  Bezzola,  Orthenberg  u.  a.  der  Nachweis  erbracht  worden, 
dass  bei  kroupöser  Pneumonie  Pneumokokken  in  die  Blutbahn  gelangen 
können.    Und  wenn  dem  so  ist,  wird  es  nicht  wundersam  erscheinen,  wenn 
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bei  Pneumonie  Veränderungen  in  anderen  Organen  auftreten,  die  durch 
dasselbe  Pneumonievirus  hervorgerufen  werden.  Die  bei  Pneumonie  dann 
und  wann  gesehene  Diplokokken -Endokarditis  liefert  ein  sehr  schönes 
Beispiel  und  hat  doch  Weichselbaum  nachgewiesen,  wie  oft  die  Endo- 
karditis durch  den  Diplococcus  pneumoniae  verursacht  wird.  Auch  Nerven- 
veränderungen wurden  auf  die  Wirksamkeit  der  Diplokokken  zurück- 
geführt (Caussade,  Ernst,  Nauwerck,  Faulhaber).  In  jüngster 
Zeit  haben  E.  Fraenkel  und  F.  Reiche  (4)  den  Beweis  erbracht,  dass 
in  22  von  26  Fällen  von  Nierenerkrankung  (degenerative  Prozesse)  bei 
Pneumonie  Pneumoniekokken  in  den  Nieren  gefunden  werden  konnten, 
durch  deren  Wirksamkeit  jene  Erkrankung  herbeigeführt  werde. 


Das  Wesen  der  chronischen  lobären  Pneumonie  besteht  in 
der  Verdichtung  des  Lungengewebes  zu  Bindegewebe,  so  dass  am  Schlüsse 
des  Prozesses  grössere  Abschnitte  der  Lungen  in  ein  gleichmäfsig  derbes, 
festes,  gewöhnlich  blasses  Bindegewebe  umwandelt  erscheinen,  in  welchem 
die  alveoläre  Struktur  des  Lungengewebes  fast  vollkommen  untergegangen 
oder  mindestens  bis  zur  Unkenntlichkeit  verwischt  erscheint.  Dieser  Prozess 
ist  allerdings  zu  trennen  von  lobulären  oder  streifigen  Bindegewebsmassen 
bezw.  sklerotischen  Veränderungen,  von  denen  die  letzteren,  weil  peri- 
bronchi tischer  Herkunft  zumeist,  sekundäre  Erkrankungen  vorstellen.  Bei 
der  lobären  chronischen  Pneumonie  (Induration  mancher  Autoren)  kommt 
es  auf  die  Erklärung  des  neugebildeten  Bindegewebes  an,  die  schon  seit 
recht  langer  Zeit  angestrebt  worden  ist,  aber  bis  heute  eigentlich  noch 
nicht  die  definitive  Erledigung  gefunden  hat.  Es  scheint  uns,  dass  auch 
ein  nicht  unwichtiger  Punkt  vergessen  wird,  nämlich,  dass  die  chronische 
lobäre  Pneumonie  einmal  durch  die  diffuse  interalveoläre  (chronische 
lobäre  interstitielle  Pneumonie),  das  andere  Mal  durch  diffuse  intraalveo- 
läre Bindegewebswucherung,  das  eine  Mal  durch  ihre  genuine,  das  andere 
Mal  durch  ihre  Entstehung  im  Anschlüsse  an  eine  akute  kroupöse  Pneumonie 
ausgezeichnet  erscheinen  kann. 

Als  Bezugsquelle  der  Bindegewebswucherung  wurden  emigrierte 
I^eukocyten  angesehen,  so  lange  man  die  Möglichkeit  der  Umwandlung 
derselben  in  Bindegewebszellen  angenommen  hat.  (Worochinin, 
Eppinger,  Marchand,  Josephson).  Diese  Möglichkeit  wird  in 
neuerer  Zeit  nicht  mehr  zugegeben,  weil  mitotische  Vorgänge  nur  an 
fixen  Bindegewebszellen  vorkommen  sollen,  was  aber  seit  der  Kenntnis 
solcher  Vorgänge  an  Leukocyten  auch  nicht  mehr  als  ausschlaggebend 
wird  erachtet  werden  können.  Von  anderen  Autoren  (so  z.  B.  Linde- 
mann)  soll    die   Bindegewebswucherung   von    den  Alveolarepithelien   ab- 
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stammen,  und  Hanau  lässt  die  Bindegewebswucherung  von  der  Alveolar- 
wand,  Heschl  und  Fränkel  von  den  Kapillarwandungen  ausgehen. 

Cohn  (7)  kam  bei  seinen  Untersuchungen  über  die  Histologie 
der  indurierenden  fibrinösen  Pneumonie  zu  dem  Resultate,  dass  das 
interlobuläre  bezw.  pleurale  Bindegewebe  wuchere,  indem  es  Sprossen 
gleichen  Gewebes  entsende,  die  durch  die  von  ihm  gefundenen  Poren  in 
den  Alveolarwandungen  in  die  Alveoli  eindringen,  gewissermafsen  auf  der 
Bahn  der  hier  befindlichen  Fibrinfäden  fortkriechen,  den  Alveolus  aus- 
füllen und  aus  diesem  wieder  in  die  benachbarten,  dann  in  die  nächst  be- 
nachbarten Alveoli  und  so  fort  eindringen  und  endlich  die  bindegewebige 
Umwandlung  diffuser  Lungenbezirke  bewerkstelligen.  Die  Vollendung 
dieser  Umwandlung  erfolgt  dadurch,  dass  die  Bindegewebssprossen  auch 
in  die  Alveolarwandungen  eindringen  und  die  Alveolarkapillaren  zur 
Wucherung  anregen,  wonach  Verwachsung  der  intraalveolären  Binde- 
gewebspfröpfe  mit  den  Alveolarwandungen  erfolgt.  —  v.  Kahl  den  (6) 
kam  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  im  Innern  der  Alveolen  erfolgende  Binde- 
gewebsneubildung  von  dem  Bindegewebe  der  Alveolarwand  abstamme,  das 
die  Fibrinmassen  zunächst  durchsetzt  und  dann  immer  mehr  zurückdrängt. 

Herbig  (5)  und  Aldinger  (8)  haben,  unabhängig  von  einander, 
Gleiches  gefunden,  nämlich  dass  die  Bindegewebswucherung  im  peribron- 
chialen Bindegewebe  (adventitielles  und  lymphatisches)  beginne,  dann  in 
Form  von  Strängen  in  die  Bronchien  und  Bronchiolen  hineindringen, 
hier  weiter  fortwachsend  endlich  bis  in  die  Alveolen  gelange,  auf  diesem 
Wege  vielfache  kolbige  Auswüchse  und  Verästelungeu  erfahre,  die  wie 
jene  durch  die  von  Cohn  nachgewiesenen  Kommunikations-Poren  in 
weitere  benachbarte  Alveoli  gelangen,  und  diese  in  der  von  allen  Autoren 
beschriebenen  Form  erfüllen.  Diese  neugewucherten  Bindegewebsstränge, 
-kolben,  -pfropfe  bestehen  aus  peripherisch  faserigem,  zentral  kern-  und 
zellreichem,  gefässreicherem  Bindegewebe.  Diese  Darstellung  des  Ver- 
haltens der  Bindegewebswucherung  stimmt  mit  der  von  Cohn  gegebenen 
überein,  nur  dass  dieser  Autor  die  Herkunft  des  Bindegewebes  vom  inter- 
lobulären und  pleuralen,  M.  Herb  ig  vom  peribronchialen  Bindegewebe 
ableitet.  M.  H erbig  erwähnt  auch  den  Umstand,  dass  die  in  den 
Alveolen  befindlichen  Pfropfe  vom  Epithel  überzogen  sein  können,  was 
mit  der  gleichen  Angabe  von  Marchand  übereinstimmt.  Das  unserem 
Ermessen  nach  wahrscheinlich  Richtige,  dass  das  wuchernde  Bindegewebe 
bei  lobärer  chronischer  Pneumonie  von  allen  möglichen,  interstitiellen  Binde- 
gewebsmassen  seine  Abstammung  nehmen  kann,  hat  M.  H erbig  mit  der 
Bemerkung  getroffen,  dass  es  gewiss  nicht  undenkbar  ist,  dass  die  Neu 
bildung  ebenso  wie  aus  dem  peribronchialen  Bindegewebe  z.  B.  in  seinen 
Fällen,    auch   aus    den   übrigen   Bindesubstanzen    erfolgen   kann.     Indem 
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damit  die  Möglichkeit  der  Abstammung  der  Bindegewebswucherüng  von 
Jen  Epithelien  als  definitiv  ausgeschlossen  erscheint,  so  dürfte  dann  eine 
endliche  Übereinstimmung  über  die  Histogenesis  der  chronischen  lobären 
Pneumonie  geschaffen  sein. 

Anders  steht  es  mit  der  Ätiologie.  Üeber  diese  sind  die  Akten  nicht 
geschlossen  und  vermutlich,  da  man  es  mit  einem  bindegewebigen 
Prozesse  zu  thun  hat,  wird  die  endliche  und  bestimmte  Ursache  derselben 
kaum  zu  enträtseln  sein.  So  kommt  es,  dass  betreffs  der  Ätiologie  noch 
heute  fast  so  viele,  zum  Teil  divergirende  Anschauungen  bestehen,  als 
Autoren,  die  sich  mit  dem  Gegenstande  befasst  haben.  —  Heschl  meinte, 
dass  kroupöse  Pneumonie  bei  durch  langdauernde  Febris  intermittens 
körperlich  geschwächten  Individuen  in  chronische  Pneumonie  übergehe. 
Ahnliches  meint  Marchiafava.  Wagner  leugnet  den  Zusammenhangs 
der  chronischen  mit  der  akuten  Pneumonie;  Am  bürg  er  denkt  sogar  an 
Lues;  Cornil  und  Ranvier  an  Marasmus.  Marchand  hält  dafür,  dass 
bei  Individuen ,  die  eine  Pleuropneumonie  mit  Verbleib  einer  chronischen 
adhäsiven  Pleuritis  durchgemacht  haben,  eine  folgende,  kroupöse  Pneumonie 
in  eine  chronische  Pneumonie  übergehen  kann.  Er  meint,  dass  durch  die 
Pleuraadhäsion,  wegen  Behinderung  der  Ausdehnungsfähigkeit  der  Lungen, 
die  Resorption  des  frischen,  pneumonischen  Exsudates  behindert  werde  und 
die  rückbleibenden  Exsudate  die  Bindegewebswucherüng  um  sich  herum 
anregen,  und  zwar  abgesehen  davon,  dass  die  letztere  durch  die  erhöhte 
pathologische  Vaskularisation  der  adhärierenden  Pleura  begünstigt  werden 
soll,  da  sich  Kollateralbahnen  zwischen  Körperarterien  und  Lungenkreislauf 
herstellen,  der  Blutzufluss  zu  den  Lungen  ein  gesteigerter  ist. 

Marchand  machte  auch  darauf  aufmerksam,  dass  vielleicht  der 
Alkoholismus  einen  Einfluss  auf  das  Chronisehwerden  einer  akuten 
Pneumonie  haben  könnte. 

v.  Kahlden  geht  in  seiner  Arbeit  vorzugsweise  auf  die  Ätiologie 
der  chronischen  lobären  Pneumonie  ein,  und  da  er  in  den  5  von  ihm 
beobachteten  Fällen  fand,  dass  die  in  die  Alveoli  vorwuchernden  Fibro- 
plasien auf  Fibrin  in  denselben  stiessen  und  sich  mit  diesem  vermengten, 
und  dass  das  Fibrin  kein  neugebildetes,  sondern  ein  altes,  liegengebliebenes 
sei,  so  nahm  er  an,  dass  dieses,  im  Verein  mit  der  dadurch  bedingten 
Unmöglichkeit  des  Lungengewebes  zu  kollabieren,  die  Hauptursache  des 
Überganges  der  akuten  kroupösen  in  die  chronische  lobäre  Pneumonie  sei. 
Betreffs  der  Erklärung  des  Liegenbleibens  des  Fibrins,  bezw.  der  Exsudat- 
pfröpfe  nach  akuter  Pneumonie  schliesst  sich  v.  Kahlden  an  die  vorhin 
gegebene  Erklärung  Marchands  an,  derzufolge  die  Pleuraadhäsion  die 
Kesorptionsfähigkeit  des  Exsudates  beeinträchtigt.  Auch  mögen  abnorme 
Festigkeit,   Starre   und    Menge   des   fibrinösen   Exsudates    die  Resorption 
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-desselben    erschweren.     Konstitutionsanomalien,    Alkoholismus    u.     dergl. 
kommen  weniger  in  Betracht. 

Die  Suche  nach  Bakterien  von  Seiten  v.  Kahldens  und  Rieders 
hatte  ein  negatives  Resultat. 

5.   Tuberkulose,  Syphilis,  Rotz,  Aktinomykosis  der  Lungen. 
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Die  Frage,  ob  die  der  Tuberkulose  spezifisch  zukommende  Verände- 
rung, nämlich  der  Tuberkel  als  ein  spezifisches  Exsudatherdchen  oder  als 
aus  fixem  Gewebe  hervorgehende  Neubildung  (Granulationsgeschwulst)  auf- 
zufassen ist,  ist  von  der  Zeit  an,  als  man  anfing  den  Tuberkel  und  die 
Tuberkulose  anatomisch  zu  untersuchen,  vielfach  diskutiert  worden.  Jede 
der  beiden  Anschauungen  fand  Vertreter,  und  es  ist  nicht  zu  läugnen,  dass 
in  jüngerer  Zeit  bis  zur  Entdeckung  der  Tuberkelbazillen  durch  Koch  die 
Anschauung  Virchows,  dass  der  Tuberkel  eine  Neubildung  ist  und  aus 
dem  fixen  Bindegewebe  gebildet  werde,  von  dem  grössten  Teil  der  deutschen 
Pathologen  als  die  richtige  angenommen  worden  ist.  Als  aber  der  Erreger 
der  Tuberkulose  in  Form  des  Tuberkelbazillus  in  nicht  zu  bezweifelnder 
Weise  festgestellt  wurde,  und  man  es  nun  in  der  Hand  hatte,  den  Tuberkel 
künstlich  zu  erzeugen,  die  Bildung  desselben  Schritt  für  Schritt  zu  ver- 
folgen,   lag   die   Versuchung   nahe,    die  Darstellung   der   Entstehung    des 
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Tuberkels  von  neuem  in  Angriff  zunehmen.  Wir  müssen  Baumgarten 
das  Verdienst  zuerkennen,  dass  er  als  der  Erste  in  gedachter  Weise  die 
Frage  aufgenommen  und  in  der  allgemein  bekannten  Weise  beantwortet 
hat,  nämlich  dahin  gehend,  dass  die  miliaren  Lungentuberkel  sich  zu- 
Kimmensetzen  aus  Gruppen  von  Alveoli,  die  mit  Zellen  (epitheloiden), 
als  Abkömmlingen  des  Alveolarepithels ,  zwischen  denen  eine  fädig  ge- 
rinnende Interzellularsubstanz  und  da  und  dort  eine  Zelle  vom  Charakter 
eines  farblosen  Blutkörperchens  sich  vorfindet,  gefüllt  sind,  und  in  deren 
Wandung,  ebenfalls  in  wechselnder  Menge,  neue  zellige  Elemente  (prolife- 
rierende Gefässendothelien  und  fixe  Bindegewebszellen)  eingebettet  sind. 
M.  Kostenich  und  Volkow  haben  dieselbe  Frage  experimentell  be- 
arbeitet, und  kamen  zu  dem  entgegengesetzten  Resultate,  nämlich,  dass  der 
miliare  Tuberkel  sich  aus  Leukocyten  zusammensetze,  also  exsudativen 
Charakter  besitze. 

In  jüngster  Zeit  nun  führt  uns  Borel  (1)  die  Resultate  seiner  Experi- 
mente, mittels  deren  er  durch  intravenöse  Injektionen  von  jüngerer  Tuber- 
kelbaziüen-Aufschweinmung' miliare  Tuberkulose  zunächst  der  Lungen  und 
<iann  auch  der  übrigen  Organe  erzeugte,  vor.  Die  Untersuchung  erstreckte 
sieh  auf  alle  Phasen  des  Prozesses,  die  sich  von  der  Injektion  an  bis  zur 
Ausbildung  der  Tuberkeln  in  den  Lungen  erstreckten.  So  fand  Borel  sofort 
nach  der  Injektion,  dass  sich  in  den  Lungengefässen  eine  polynukleäre 
Leukocytose  ausgebildet  hatte.  Diese  ist  der  erste  Effekt  der  Tuberkel- 
bazilleninvasion. Die  polynukleären  Leukocyten  sind  nicht  nur  vermehrt, 
sondern  häufen  sich  auch  da  und  dort  in  den  Gefässen  an,  und  die  meisten 
derselben  enthalten  Tuberkelbazillen.  Aber  schon  nach  einem  Tage  er- 
leidet diese  polynukleäre  Leukocytose  eine  derartige  Änderung,  dass  sie 
nicht  mehr  durchwegs  und  allgemein  verbreitet  ist.  Es  lassen  sich  nur 
da  und  dort  Stellen  nachweisen,  in  deren  Gefässen  gehäufte,  polynukleäre 
Leukocyten  mit  Bazillen  in  ihnen  darin  sich  vorfinden.  Die  scheinbare 
Verringerung  dieser  Elemente  rührt  daher,  dass  einzelne  derselben  mit 
dem  Blutstrome  in  andere  Organe  verschwemmt  werden,  einzelne  aus 
den  Gefässen  in  die  Alveolen  der  Lunge  auswandern,  und  der  Rest  eben 
in  den  Gefässen  darin  bleibt.  Am  3.  Tage  erfahren  die  bazillenhaltigen, 
polynukleären  Leukocyten  in  den  Lungengefässen  degenerative  Verände- 
rungen, infolge  deren  sie  zu  chromatinhaltigen  Körnern  zerfallen,  und  die 
Tuberkelbazillen  frei  werden.  Wie  letztere  Erscheinung  in  Szene  tritt  (am 
Ende  des  2.  und  3.  Tages),  so  beobachtet  man  auch  schon  an  den  Stellen, 
wo  die  zu  Grunde  gehenden,  polynukleären  Leukocyten  gehäuft  vorkommen, 
das  Auftreten  einer  Menge  von  mononukleären,  grossen  Leukocyten,  die 
immer  an  der  Peripherie  im  Gefässe  sitzen  und  die  zerfallenden  Elemente 
einschliessen.  Durch  Zusammenfluss  dieser  mononukleären  Zellen  entstehen, 
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indem  hierbei  ihr  Protoplasma  gegen  das  detritus-  und  bazillenhaltige  Zen- 
trum sich  vermehrt  und  förmliche  Pseudopodieen  ausstreckt,  Riesenzellen, 
die  die  Bazillen  in  sich  aufnehmen.  So  steckt  in  einem  streng  abgegrenzten 
Stück  eines  Gefässes  ein  Herd  von  gedachter  Zusammensetzung,  und  das 
ist  ein  Gefässtuberkel  (Tubercule  intravasculaire).  Die  mononukleären 
Leukocyten,  die  sich  zu  Riesenzellen  nicht  vereinigen,  haben  die  Bestim- 
mung, sich  zu  epitheloiden  Zellen  umzuwandeln.  Um  das  durch  den  Herd 
erweiterte  Kapillarrohr  herum  findet  eine  merkliche  Zellenansammlung  statt. 
Die  benachbarten  Alveolen  weichen  zurück  und  bilden  einen  förmlichen 
Damm  (tassement),  indem  sie  sich  konzentrisch  um  den  Herd  herum 
anordnen.  Die  Kapillaren  der  Wandungen  dieser  Alveolen  sind  mit 
Lymphocyten  gefüllt,  zwischen  denen  mit  Trümmern  polynukleärer  Leuko- 
eyten  gefüllte,  mononukleäre,  grosse  Zellen  entdeckt  werden  können. 

Die  in  die  Alveolen  ausgetretenen  polynukleären,  bazillenhaltigen  Zellen 
erfahren  hier  dasselbe  Schicksal  wie  in  den  Gefässen.  Ihre  Trümmer  und 
die  frei  gewordenen  Bazillen  werden  von  den  hier  immer  vorhandenen 
Staubzellen  aufgenommen.  Borel  bestimmt  die  Natur  dieser  Zellen  dahin, 
dass  sie  ausgewanderte  Lymphocyten  sind,  und  es  sollen  sich  dieselben  schon 
am  2.  Tage  nach  der  Injektion  dort  vermehren,  wo  die  Gefässe  die  früher 
bezeichneten  Erscheinungen  darbieten.  Die  Staubzellen  übernehmen  in  den 
Alveolen  die  Rolle  der  mononukleären  Leukocyten  in  den  Gefässen;  viele 
derselben  werden  wieder  durch  Agglomeration  zu  Riesenzellen  und  nehmen, 
so  wie  die  solitären  Staubzellen,  die  Bazillen  auf.  Ein  solcher  Inhalt  bildet 
den  Alveolartuberkel,  und  dieser  mit  dem  eventuell  anstossenden,  intra- 
vaskulären Tuberkel  zusammen  ergibt  den  vaskulo-alveolären  Tuberkel 
der  Lunge. 

Wenn  der  miliare  Tuberkel  in  der  beschriebenen  Weise  gebildet  ist, 
so  kann  eine  Vergrösserung  desselben  stattfinden  durch  Vorgänge,  die  eben 
mit  der  Bildung  desselben  nichts  mehr  zu  thun  haben,  und  als  sekundäre 
bezeichnet  werden.  Sie  bestehen  in  der  Vermehrung  der  epitheloiden 
Zellen  durch  mitotische  Teilung  der  emigrierten  Leukocyten  (mononukleäre) 
im  Innern  des  Tuberkel.  Karyokinesen  werden  auch  in  der  Wandung  der 
Alveoli  gesehen;  ob  sie  Leukocyten,  oder  den  alveolären  Epithelien  an- 
gehören, konnte  Borel  nicht  entscheiden.  Nach  12  bis  18  Tagen  ist  die 
Tuberkelzone  merkbar  gross  geworden,  und  geschieht  dies  zum  Teil  durch 
Andringen  neuer  Gewebe,  bald  benachbarter  Gefässe,  bald  neuer  Alveolen, 
deren  Inneres  mit  epitheloiden,  aus  den  Gefässen  stammenden  Elementen 
gefüllt  ist.  Die  Tuberkel  haben  immer  die  Knötchenform  und  sind  von 
normalem  Lungengewebe  umgeben,  wobei  zwischen  diesem  und  jenen  ein 
Hof  konzentrisch  angeordneter  Lymphocyten  ausgebildet  erscheint.  Am 
20.  Tage  erfolgt  der  Prozess  der  Nekrotisierung  des  Tuberkels. 


Allgemeine  Pathologie  u.  pathologische  Anatomie  der  Lungen  u.  Bronchien.        173 

Borel  hat  die  Überzeugung  gewonnen,  dass  die  Nekrotisierung  des 
Tuberkels  nicht  mit  dem  Mangel  der  Ernährung,  bezw.  des  Blutzuflusses 
zusammenhängt,  sondern  bedingt  wird  durch  den  Einfluss  der  Bazillen  und 
ihrer  Stoffwechselprodukte  auf  die  Zellen,  in  denen  sie  stecken.  Das  ver- 
käste Zentrum  eines  Tuberkels  wird  zu  einem  Tuberkelbazillen-Kulturherd. 
Und  mit  dem  Eintreten  des  Verkäsungsprozesses  der  miliaren  Tuberkel 
der  Lungen  fällt  der  Moment  der  Verallgemeinerung  der  Tuberkulose  zu- 
sammen. 

An  die  Ausbildung  der  so  geschilderten,  miliaren  Tuberkulose  der 
Lungen  schliessen  sich  zweierlei  reaktive  sekundäre  Prozesse  an,  an  denen 
die  Tiere  endlich  am  30.  Tage  zu  Grunde  gehen.  Die  eine  Form  derselben 
ist  gekennzeichnet  durch  eine  mächtige  hyperplastische  Wucherung  der 
sämtlichen  Lymphbahnen  der  Lunge,  bestehend  in  Erfüllung  derselben 
mit  klein-  und  grosskernigen  Lymphzellen.  Bald  bilden  sich  von  Stelle  zu 
Stelle  Anschwellungen  der  Lymphbahnen,  die  zu  intralymphangitischen 
Tuberkeln  sich  umgestalten,  und  wenn  sich  solche  in  Lymphbahnen  um 
Gefässe  herum  bilden,  so  sehen  sie  aus  wie  perivaskuläre,  den  Gefässen 
aufgepfropfte  Tuberkel.  Die  zweite  Form  der  reaktiven  Prozesse  bezieht 
sich  auf  intraalveoläre  Vorgänge,  indem  sich  auch  in  den  Alveolen  Lymph- 
zellen anhäufen  und  hier  eine  tuberkulöse,  pneumonische  Infiltration  er- 
geben. Neben  diesen  infiltrierenden  tuberkulösen  (Lymph)Zellen  ist  das 
Alveolarepithel  ganz  intakt.  Jene  Zellen  nehmen  Fremdkörper  gierig  auf 
und  können  auch  Riesenzellen  bilden,  so  wie  dies  bei  intralymphangitischen 
und  intraalveolären  Tuberkeln  möglich  ist  und  geschieht.  Sie  sind  auch 
mit  den  Zellen  dieser  letzteren  Tuberkel  ganz  identisch  und  haben  den- 
selben Ursprung,  wie  überhaupt  die  Bildung  der  beiderlei,  reaktiven  Pro- 
zesse gleichzeitig  erfolgt.  Die  Zellen  kommen  aus  den  Gefässen  und  ge- 
langen in  das  Saftkanal-  und  Lymphsystem,  woselbst  sie  unter  dem  Ein- 
fluss neuer  Ernährungsverhältnisse  anschwellen.  Einzelne  derselben  bleiben 
im  Lymphsystem,  die  anderen  ergiessen  sich  in  die  Alveolen  und  bilden 
dort  die  intralymphangitischen,  hier  die  intraalveolären  Tuberkeln. 

Und  so  ergibt  sich  als  hauptsächliches  Resultat  der  Untersuchungen 
Bor  eis,  dass  fixes  Gewebe  an  der  Tuberkelbildung  gar  nicht  beteiligt  ist; 
die  Tuberkelzelle  aber  immer  eine  Lymphzelle  ist;  der  Tuberkel  selbst 
sonach  einem  Exsudatherdchen  gleichkommt,  das  durch  die  Tuberkel- 
bazillen hervorgerufen  wird.  — 

Durch  diese  Arbeit  Boreis  ist  das  Interesse  für  die  miliaren  Tuberkel 
erregt  worden;  und  es  ist  nur  zu  begrüssen,  dass  fast  in  selber  Zeit  noch 
die  andere  Form  der  Tuberkulose,  die  als  infiltrierte  Tuberkulose  bekannt 
ist,  auch  eine  erneute  Bearbeitung  erfahren  hat.  Das  typische  Beispiel 
einer  solchen  Tuberkulose  bietet  nämlich  die  sogen,  käsige  Pneumonie.  — 
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Wenn  auch  diese  sogen,  käsige  Pneumonie  so  lange  gekannt  ist,  als 
pathologisch-anatomische  Untersuchungen  der  Lungen  gepflegt  werden,  so 
ist  eine  übereinstimmende  Ansicht  darüber,  in  welcher  Beziehung  dieselbe 
zur  Tuberkulose  steht,  nicht  gegeben.  Die  älteren  pathologischen  Anatomen, 
die  dem  tuberkulösen  Prozess  einen  exsudativen  Charakter  zuerkannten, 
fassten  die  käsige,  bezw.  gelatinöse  Pneumonie  und  Tuberkelbildung 
als  gleichwertige,  exsudative  Vorgänge  auf.  Laönnec,  der  sich  mit  der 
käsigen  Pneumonie  sehr  viel  beschäftigt  hat,  brachte  auch  beide  Prozesse 
in  einen  natürlichen  Zusammenhang;  nur  war  er  der  Meinung,  dass  sie 
Neubildungsprodukte  seien.  Virchow  erst  schuf  die  scharfe  Trennung 
zwischen  Tuberkel  und  käsiger  Pneumonie.  Der  erstere  ist  eine  Neubil- 
dung, die  letztere  ein  exsudativer  Prozess,  und  können  sich  beide  nur  zu 
häufig  kombinieren.  Eine  andere  Meinung  vertrat  Buhl,  als  er  in  der 
käsigen  Pneumonie  seine  genuine  Desquamativpneumonie  erkannte,  deren 
Wesen  in  zelliger,  interstitieller  Wucherung  und  in  Wucherung  und  Des- 
quamation der  Alveolaepithelien  bestehen  sollte.  Der  Ausgang  derselben 
ist  Verkäsung,  und  durch  Resorption  von  Substanzen  aus  solcher  verkästen 
Masse  könne  die  Miliartuberkulose  hervorgerufen  werden.  So  wären  nach 
Buhl  die  käsige  Pneumonie,  bezw.  die  genuine  Desquamativpneumonie 
und  die  Tuberkel  der  Effekt  tuberkulöser  Konstitution. 

Als  der  Begriff  der  tuberkulösen  Konstitution  dem  einer  bestimmt 
nachweisbaren,  tuberkulösen  Infektion  durch  den  Tuberkelbazillus  gewichen 
wrar,  schien  es  möglich  zu  sein,  zu  entscheiden,  ob  die  käsige  Pneumonie 
und  Tuberkulose  zusammengehörige  Prozesse  sind  oder  nicht,  und  es 
musste  im  positiven  Falle  auch  die  Frage  entschieden  werden,  ob  die  Zu- 
sammengehörigkeit sich  auf  die  Ätiologie  und  Morphologie,  oder  nur  auf 
die  Ätiologie  allein  beziehe.  — 

Orth  vertritt  in  seiner  bekannten  Arbeit  über  käsige  Pneumonie  die 
Anschauung,  dass  Tuberkel  und  käsige  Pneumonie,  wiewohl  neben-  und 
miteinander  vorkommend,  histogenetisch  und  morphologisch  von  einander 
verschiedene  Prozesse  sind,  da  die  Tuberkel  Proliferationen  im  Sinne 
Virchows  darstellen,  und  bei  den  pneumonischen  Veränderungen  es  sich 
um  Exsudation  handelt,  die  durch  den  Fibringehalt,  der  den  Tuberkeln 
abgeht,  besonders  ausgezeichnet  erscheint,  sodass  sich  beiderlei  Verände- 
rungen sehr  leicht  von  einander  unterscheiden  lassen.  — 

Baum  garten,  der  die  Frage  bezüglich  der  Bedeutung  der  käsigen 
Pneumonie  und  ihres  Verhältnisses  zur  Tuberkulose,  bezw.  zu  den  Tuberkeln 
experimentell  zu  entscheiden  bemüht  war,  kam  zu  einer  entgegengesetzten 
Anschauung.  Er  bestimmte  zunächst  die  Zusammensetzung  des  miliaren 
Lungentuberkels  dahin,  dass  dieser  Gruppen  von  Alveoli  umfasse,  die  mit 
Zellen,  Abkömmlingen  der  Alveolarepithelzellen,  und  einzelnen  Leukocyten 
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und  einer  fädigen  Zwischenmasse  gefüllt  sind,  und  in  deren  Wandungen 
-ich  auch  Zellenabkömmlinge  der  Kapillarendothelien  und  einzelne  Leuko- 
cyten  vorfinden.  Nun  aber  durch  Injektion  grösserer  Mengen  von  Bazillen- 
<u$pensionsflüssigkeit  in  die  Trachea  von  Kaninchen  konnte  Baumgarten 
♦.•inen  der  käsigen  Pneumonie  identischen  Prozess  erzeugen,  der  trotz  seiner 
makroskopischen  Verschiedenheit  von  der  disseminierten  Miliartuberkulose 
«ies  Lungengewebes  sich  doch  den  grundlegenden,  histologischen  Vorgängen 
nach  mit  letzterer  im  Wesentlichen  identisch  erwies.  Demgemäss  bestehen 
bloss  quantitative  und  graduelle  Differenzen  zwischen  der  typischen  käsigen 
Pneumonie  und  dem  typischen  Miliartuberkel.  Diese  Unterschiede  führt 
ßaumgarten  darauf  zurück,  dass  grössere  Mengen  der,  grössere  Partieen 
<ie<  Lungenparenchyms  auf  einmal  angreifenden  Tuberkelbazillen  eben  im 
grosseren  Umfange  zusammenhängende,  tuberkulöse,  nämlich  wie  wir  sonst 
zu  sagen  pflegen,  infiltrierende  Veränderungen  hervorrufen.  Bei  diesen 
tivten  die  oben  bezeichneten  Wucherungen  der  Alveolarepithelien  gegen- 
ül*r  den  Zell  Wucherungen  in  den  Alveolarwränden  in  den  Vordergrund  und 
die  Ansammlung  leukocytärer  Elemente  im  Gesan^tparenchym  des  Lungen- 
gt-webes  erfolgt  frühzeitiger  und  massenhafter,  als  bei  dem  lokalisiert,  d.  h. 
zirkumskript  auftretenden,  metastatischen  Tuberkel.  — 

Von  Seiten  vieler  anderer  deutscher  und  französischer  Autoren  wurde 
wieder  die  Ansicht  geltend  gemacht,  dass  es  sich  bei  dem  Vorkommen 
pneumonischer  Veränderungen  mit  Tuberkulose  um  Mischinfektionen  handle, 
und  letztere  durch  mit  dem  Kaverneninhalte  aspirierte  Entzündungserreger 
hervorgerufen  werden.  Namentlich  Ortner  stellte  die  Ansicht  auf,  dass 
'he  pneumonischen  Prozesse  und  die  käsige  Pneumonie  einerseits,  die 
Tuberkel  andererseits  nicht  nur  histogenetisch ,  sondern  auch  ätiologisch 
von  einander  verschiedene  Prozesse  sind,  erstere  leukocytär-fibrinöse,  durch 
<len  Pneumokokkus,  letztere  rein  produktive,  durch  den  Tuberkelbazillus 
hervorgerufene  Prozesse  vorstellen.  Ortner  setzt  noch  hinzu,  dass  der 
Tuberkelbazillus  entzündliche  Prozesse  gar  nicht  hervorzurufen  vermöge.  — 

Fraenkel  und  Troje  (2)  unterzogen  sich  der  dankenswerten  Mühe, 
l*i  vorliegender  Dissonanz  über  die  Beziehungen  der  pneumonischen  Ver- 
änderungen bei  Lungentuberkulose  zu  dieser  selbst  und  speziell  der  käsigen 
Pneumonie,  diese  Frage  an  der  Hand  klinischer  und  anatomischer  Unter- 
suchungen von  Neuem  aufzunehmen*  und  zu  klären.  Die  Resultate  der 
klinischen  Beobachtungen  sind  schon  sehr  lehrreich,  und  heben  wir  aus 
■Hiselben  jene  hervor,  die  auf  die  Pathogenesis  der  käsigen  Pneumonie  ein 
Lieht  werfen.  Wiewohl  nämlich  die  klinischen  Erscheinungen  derselben 
*i'*h  zum  grossen  Teil  mit  denen  der  fibrinösen  genuinen  Pneumonie  decken, 
**  erpiebt  sich  alsbald  ein  Unterschied,  da  die  Sputa  auf  dem  Höhestadium 
,l,r  Krankheit  bei  bakterioskopischer  Untersuchung  und  infolge  der  Kultur- 
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versuche  mit  denselben  keine  anderen  Bakterien  ergaben,  als  Tuberkel- 
bazillen. Daraus  schon  ergab  sich  für  die  Autoren  der  Schluss,  dass  auch 
entzündliche  Veränderungen  durch  Tuberkelbazillen  hervorgerufen  werden 
können.  Dass  bei  klinisch  nachweisbarer  Tuberkulose  nur  selten  die  käsige 
Pneumonie  vorkommt,  bringt  sie  zu  dem  weiteren  Schlüsse,  dass  in  solchem 
Falle  das  aus  den  vorhandenen,  tuberkulösen  Herden  stammende  und 
aspirierte  Sekret  mit  einem  besonderen  Grade  der  Virulenz  ausgestattet 
sein  müsse.  Bei  der  diffusen  Ausbreitung  des  pneumonischen  Prozesses 
muss  die  Reizwirkung  des  tuberkulösen  Virus  diffusibel  sein,  und  so 
werden  es  nicht  so  sehr  die  Tuberkelbazillen  als  solche,  sondern  ihre  Stoff- 
wechselprodukte sein,  die  die  entzündlichen  Veränderungen  hervorrufen. 
Diese  beruhen  also  gewissermafsen  auf  einer  Fernwirkung  der  aspirierten 
Tuberkelbazillen  oder  vielleicht  auf  der  der  schon  in  den  vorhandenen 
Kavernen  oder  tuberkulösen  Depots  bereits  gebildeten,  toxischen  Stoff- 
wechselprodukte der  Bazillen.  Von  der  Mächtigkeit  und  der  Quantität 
•derselben  hängt  das  weitere  Schicksal  der  Entzündungen  ab,  ob  sie  in 
•dem  einen  Fall  rückgängig  werden  oder  relativ  abheilen,  oder  ob  sie  der 
gewöhnlichen  Verkäsung  und  Nekrose  entgegengehen. 

Die  Resultate,  die  aus  den  sorgfältigen,  anatomischen  und  experi- 
mentellen Untersuchungen  Fraenkels-Trojes  erwachsen  sind,  sind  eben- 
falls beachtenswert.  Vor  allem  ersehen  wir,  dass  die  beiden  Autoren  mittels 
intratrachealer  Injektion  älterer  Bazillenkulturen  ganz  denselben  Prozess 
hervorrufen  konnten,  den  sie  in  den  Lungen  der  an  käsiger,  tuberkulöser 
Pneumonie  Verstorbenen  nachweisen  konnten,  ein  Beweis,  dass  Misch- 
infektion ausgeschlossen  war.  Die  beiden  Autoren  verschliessen  sich  aber 
durchaus  nicht  der  Erfahrung,  dass  zuweilen,  ja  sogar  recht  oft  bei  Tuber- 
kulose entzündliche  neben  tuberkulösen  Veränderungen  infolge  wirklicher 
Mischinfektion  gesehen  werden;  betonen  aber  mit  Recht,  dass  diese 
Pneumonieen  ganz  anders  aussehen  und  verlaufen,  als  die  typischen  und 
klassischen,  käsigen  Pneumonieen. 

Bezüglich  der  pathologisch  anatomischen  Darstellung  der  käsigen 
Pneumonie  stehen  Fraenkel  und  Troje  auf  dem  Standpunkte,  bei  der- 
selben zwei  von  einander  relativ  unabhängig  sich  entwickelnde  und  durch 
bestimmte  konstante  Charaktere  von  einander  verschiedene  Prozesse  sondern 
zu  müssen.  Der  eine  Prozess,  die. gelatinöse  Infiltration,  über  grössere 
Lungenabschnitte  ausgebreitet,  ist  durch  spärliche  Epitheldesquamation 
und  reichliche  seröse,  auch  fibrinöse  Exsudation  charakterisiert,  zeigt 
massige  Proliferationserscheinungen  der  wandständigen  Alveolarepithelien 
und  keine  Wucherung  der  fixen  Wandelemente.  Weder  Tuberkelbazillen 
noch  andere  Bakterien  werden  innerhalb  derselben  vorgefunden.  Der 
zweite  Prozess   besteht  in  die  Endbronchiolen   im   Zentrum   der   Lungen- 
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alveoli  umkrönenden  Herdchen,  die  im  Zwischenparenchym  des  gelatinösen 
Infiltrates  eingesprengt  sind,  durch  periphere  Vergrösserung  sich  in  dem- 
selben immer  mehr  und  mehr  einkeilen  und,  wenn  sie  verkäsen,  was  ihr 
Endschicksal  ist,  wie  Inseln  oder  Blöcke  in  dem  gelatinösen  Infiltrat  sich 
bemerkbar  machen.  Am  Rande  solcher  verkästen  Herde  findet  sich  ein 
Saum  alveolärer  Zellmassen,  die  sich  zumeist  aus  verschieden  gestalteten, 
epitheloiden  Zellen  zusammensetzen,  zwischen  denen  einzelne  Leukocyten 
eingelagert  sind;  und  jeder  intraalveoläre  Zellkomplex  entspricht  einem 
Epitheloidzelltuberkel,  in  welchem  auch  Fibrin,  Karyomitosen  und  Riesen- 
zellen gefunden  werden  konnten.  Fraenkel  und  Troje  fassen  den 
Tuberkel  seiner  Zusammensetzung  nach  als  ein  Gemisch  von  proliferativer 
und  exsudativer  Entzündung  auf.  In  der  Peripherie  der  verkäsenden 
Herde  und  besonders  innerhalb  der  sie  umsäumenden  Epitheloidzelltuberkel 
wurden  Tuberkelbazillen  gefunden.  Zwischen  die  Käseherde  mit  ihrem 
Saume  von  Epitheloidzelltuberkeln  und  die  diffuse  gelatinöse  Infiltration 
schiebt  sich  eine  Parenchymzone  vor,  in  der  die  Alveoli  epitheliale  Zellen, 
einzelne  Leukocyten  und  Fibrin  enthalten,  und  in  der  die  Alveolarsepta 
Zelhvucherungen  aufweisen.  Fraenkel  und  Troje  nennen  diese  Partieen 
desquamativ-pneumonische  Höfe.  In  ihnen  befinden  sich  nur  sehr  sparsame 
Tuberkelbazillen. 

Die  Erklärungen,  die  Fraenkel  und  Troje  an  diese  Befunde  knüpfen, 
^eheii  dahin,  dass  die  Veränderungen  in  den  Käseherden  mit  ihren  peri- 
pherischen Zonen  von  Epitheloidzelltuberkeln  durch  die  Tuberkelbazillen 
hervorgerufen  werden,  dass  diese  Veränderungen  gleichwertig  gesetzt  werden 
müssen  den  gewöhnlichen  tuberkulösen  Herden,  so  dass  der  Unterschied  nur 
darin  beruhe,  dass  hier  die  Einzeltuberkel  inter-,  dort  intraalveolär  gebildet 
erscheinen.  Das  gelatinöse,  pneumonische  Infiltrat,  das  seiner  Zusammen- 
setzung nach  von  dem  Käseherde  dadurch  verschieden  ist,  dass  in  ihm 
die  exsudativen  Elemente  vorwiegen,  und  dass  die  proliferierenden  Ver- 
änderungen sekundär  sind  und  letzteren  Umstandes  wegen  auch  nicht  ver- 
käsen können,  ist  nicht  Folge  der  Reizwirkung  der  Bazillen  selbst,  sondern 
der  Einwirkung  derselben  mittels  der  von  ihnen  abgesonderten  Stoffwechsel- 
produkte. Die  Infektion  selbst  erfolgt  bei  der  käsigen  Pneumonie  durch  Aspi- 
ration tuberkulöser  Massen  aus  zerfallenden,  älteren  Bazillenansiedelungen, 
*>  dass  hierbei  neben  Bazillen  auch  grössere  Mengen  diffusibler  Stoffwechsel- 
produkte mit  der  Oberfläche  des  respirierenden  Parenchyms  in  Berührung 
kommen. 

Wir  (Ref.)  begrüssen  diese  Darstellung  und  Erklärung  der  käsigen 
Pneumonie  seitens  der  beiden  Autoren  Fraenkel  und  Troje  um  so  leb- 
hafter, als  wir  seit  jeher  an  dem  spezifischen,  bezw.  exsudativen  Charakter 
dys  Tuberkels  festgehalten  und  ebenso  immer  die  käsige  Pneumonie  nicht  als 
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einen  Prozess  sui  generis  angenommen,  sondern  als  eine  eigene  Form  des 
Auftretens  tuberkulöser  Veränderungen,  nämlich  als  infiltrierte  Tuberkulose 
betrachten.  Die  hierbei  auftretenden  exsudativen  Veränderungen  haben  wir 
als  zu  den  tuberkulösen  Veränderungen  hinzugehörig  erfasst,  bei  deren 
Entstehung  sich  ein  eigenartiger,  jedenfalls  stürmischerer  Infektionsmodus 
geltend  gemacht  haben  könnte.  Wir  acceptierten  gerne  die  Erklärung 
durch  die  Wirkungsweise  der  Stoffwechselprodukte;  doch  scheint  uns  die- 
selbe doch  nicht  ganz  hinreichend  zu  sein.  Wir  erinnern  nur  daran,  dass 
z.  B.  die  Tuberkulose  der  serösen  Häute  fast  regelmäfsig  als  infiltrierte 
Tuberkulose,  id  est  als  Tuberkulose  mit  faserstoffigem  oder  faserstoffig- 
serösem  Exsudate  auftritt.  Vermag  nicht  vielleicht  auch  die  Gewebs- 
beschaffenheit  der  serösen  Häute  die  Entfaltung  der  infiltrierten  Tuber- 
kulose zu  begünstigen  oder  die  Bildung  der  Stoffwechselprodukte  der 
Bazillen  zu  aktivieren?  Genug  daran,  und  das  beweisen  auch  namentlich 
die  Fälle  reiner  infiltrierter  Tuberkulose  der  serösen  Häute,  bei  der  ausser 
Tuberkelbazillen  keine  anderen  Schistomyceten  gefunden  werden,  dass 
durch  die  exakten  Untersuchungen  Fraenkels  und  Trojes  die  Misch- 
infektion auch  bei  dieser  Form  der  Tuberkulose  der  Lungen  ausgeschaltet 
worden  ist. 

Schon  vorhin  ist  die  Bemerkung  gefallen,  dass  neben  und  um 
tuberkulöse  Veränderungen  sich  akut  exsudative  Infiltrate  bilden  können, 
die  unabhängig  von  jenen  durch  andersgeartete,  infektiöse  Mikroorganismen 
hervorgerufen  werden.  Solche  pneumonischen  Infiltrate  sehen  aber  ganz 
entschieden  anders  aus,  wie  die  tuberkulösen  Infiltrationen,  und  wenn 
auch  diese  in  frischem  Zustande  Zweifel  erregen  könnten,  so  schwinden 
diese,  wenn  der  Verlauf  ein  halbwegs  vorgeschrittener  ist.  Ausserdem  ist  es 
notwendig,  dass  die  nicht  tuberkulösen  Infiltrate,  wenn  sie  als  kombinierende 
oder  mischende  Veränderungen  anerkannt  werden  sollen,  nicht  bloss  auf 
ihre  Erreger  hin,  sondern  auch  in  anatomischer  Hinsicht  genau  untersucht 
werden.  So  wird  die  Anschauung  von  der  Mischinfekton  bei  Tuberkulose 
gefestigt  werden.  Diesbezüglich  ist  aber  bis  jetzt  noch  nicht  viel  Ein- 
wandfreies geschaffen  worden,  da  man  dem  bakteriologischen  Nachweis 
gerecht  zu  werden  getrachtet  und  die  anatomischen  Verhältnisse  wenig 
oder  gar  nicht  berücksichtigt  hat.  Auf  Letztere  kommt  es  unserer  Ansicht 
nach  aus  dem  Grunde  mehr  an,  weil,  da  es  sich  meistenteils  um  Misch- 
infektion mittels  pyogener  Mikroben  handelt,  die  spezifischen,  exsudativen 
Veränderungen  das  Beweisende  für  die  wirkliche  Aktion  der  gedachten 
Erreger  sind. 

Spengler  (3)  hat  sich  der  grossen  Mühe  unterzogen,  50  Fälle  auf 
diesen  Gegenstand  hin,  nämlich  auf  die  Möglichkeit  oder  das  wirkliche 
Vorkommen  von  Mischinfektion  bei  Tuberkulose   der  Lungen  zu   unter- 
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suchen.  Er  kam  zu  dem  Resultate,  dass  die  Mischinfektion  ein  sehr 
häufiges  Ereignis  sei,  und  zwar  erfolge  sie  durch  Streptokokken,  Diplo- 
kokken, durch  Streptokokken  und  Tetragenus  zugleich  und  endlich  durch 
Streptokokken,  Influenza-  und  Pseudoinfluenzabazillen  zugleich.  Wir  begegnen 
in  dieser  Arbeit  auch  dem  Umstände,  dass  das  Schwergewicht  auf  die 
Resultate  der  allerdings  sehr  sorgfältigen  Untersuchungen  der  Sputa  gelegt 
erscheint.  Es  kommt  dem  Referenten  nicht  zu,  zu  beurteilen,  in  welchem 
Make  es  zulässig  ist,  aus  Sputaergebnissen  auf  klinische  Verhältnisse  zu 
urteilen  oder  aus  solchen  im  Zusammenhange  mit  schwankenden  Fieber, 
zuständen,  eine  Einteilung  der  schon  supponierten  Mischinfektionen  in 
aktive  und  passive  und  in  kompliziertere  Mischinfektionen  zu  machen. 
Das  mögen  Kliniker  entscheiden.  Hier  kommt  es  aber  darauf  an,  ob 
Mischinfektionen  im  anatomischen  Sinne  nachgewiesen  worden  sind,  denn 
von  einem  solchen  positiven  Nachweis  aus  könnten  weitere  und  gesichertere 
Schlüsse  eine  Annehmbarkeit  und  Giltigkeit  für  sich  in  Anspruch  nehmen. 
Freilich  müsste  im  Hinbück  auf  die  Spengler'sche  Arbeit  zunächst 
fixiert  werden,  was  eine  Mischinfektion  ist.  Soll  man  unter  einer  solchen 
nur  das  Nebeneinandervorkommen  notorisch  pathogencr  Keime  in 
einem  und  demselben  Organismus  oder  in  einem  und  demselben  Organe 
oder  in  einer  Veränderung  desselben  (Koch,  Babes,  Cornet,  Tschisto- 
witsch,  Petruschky,  Roger  und  Marfan)  ohne  Rücksichtnahme  auf 
die  Qualität  der  letzteren  verstehen,  dann  genügte  die  bakteriologische 
l'ntersuchung,  um  die  Diagnose  einer  Mischinfektion  zu  konstatieren  oder 
nicht.  Es  bliebe  nur  noch  fraglich,  ob  in  dem  Falle,  der  nun  interessiert, 
d.  h.  wo  es  sich  um  einen  solchen  Nachweis  der  Mischinfektion  bei  Tuber- 
kulose der  Lungen  handelt,  das  Sputum,  wenn  auch  noch  so  gut  gewaschen, 
das  sichere  Material  für  einen  solchen  Nachweis  lief ert,  da  es  alles  mögliche 
aus  Lungen,  Bronchien,  Trachea,  Larynx  und  Pharynx  und  eventuell 
Nasenhöhlen  Herrührende  enthalten  kann.  Und  wenn  das  Sputum  auch 
nur  aus  den  Lungen,  die  tuberkulöse  Kavernen  halten,  herrührte,  und 
«las  galt  für  alle  Fälle  Spenglers,  so  darf  die  Erfahrung,  dass  dem 
Kaverneninhalte  ausser  tuberkulösen  Bazillen  stets  noch  andere  Organismen 
taigemengt  sind,  nicht  übersehen  werden.  Und  Kavernen,  die  von  Kom- 
munikationen mittels  Bronchien  ausgeschlossen  sind  und  nachgewiesener- 
mafsen  nur  tuberkulöse  Bazillen  halten,  liefern  ihren  Inhalt  nicht  nach 
aussen. 

Ich  glaube,  um  Mischinfektionen  nachzuweisen,  die  Möglichkeit  solcher 
zu  konstatieren,  und  dass  eine  solche  Möglichkeit  vorliegt,  ist  ohne  Zweifel, 
muss  man  sich  wohl  an  die  direkte  anatomische  Untersuchimg  halten, 
die  ergeben  muss,  dass  ausser  den  die  Mischinfektionen  erzeugenden 
Mikroorganismen  auch  die  ihnen  zukommenden  Veränderungen  vorhanden 
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sind.  In  dieser  Beziehung  bringen  die  sonst  so  sorgfältigen  bakteriologischen 
Untersuchungen  Spenglers  nicht  viel  Überzeugendes.  Z.  B.  der  Fall  6  gilt 
als  eine  aktive  Streptokokkenmischinfektion,  und  zwar  soll  der  Befund  des 
linken  Unterlappens  eine  solche  erweisen,  indem  sich  hier  ausser  käsigen 
Knoten  ein  Ödem  dargeboten  hatte.  Streptokokken  werden  in  sonst  unver- 
ändertem Lungengewebe  gefunden.  Wenn  die  Kavernen  so  viel  Streptokokken 
enthalten,  ist  die  Aspiration  derselben  in  das  übrige  Lungengewebe  nichts 
auffälliges;  aber  so  lange  sie  keine  Veränderungen  hervorgerufen  haben, 
haben  sie  nicht  infektiös  gewirkt.  Denkbar  wäre  vielleicht  eine  Strepto- 
kokkenallgemeininf ektion ,  aber  da  fehlen  die  dazu  erforderlichen  Blut- 
untersuchungen. Im  Falle  7,  9  acceptieren  wir  die  septische  Lokal- 
affektion der  Kavernenwand,  wofür  ihr  eitrigfetziges  Aussehen  spricht. 
Der  8.  Fall  ist  ebenfalls  sehr  zweifelhaft.  Neben  der  chronischen  Bauchfell- 
tuberkulose in  diesem  Falle  fanden  sich  800  ccm  grünlichgelb  gefärbter 
Flüssigkeit,  in  der  Streptkokken  und  Bakterium  coli  gefunden  wurden.  War 
jene  Flüssigkeit  Eiter  oder  nicht?  Woher  die  Streptokokken?  In  der  einen 
Lunge  war  nur  eine  taubeneigrosse  Kaverne,  sonst  durchwegs  frische 
Tuberkulose.  Im  Falle  10  ist  die  Rede  von  peribronchitischen  und  pneu- 
monischen, tuberkulösen  Erkrankungen  und  von  dem  Vorkommen  von 
Streptokokken  und  Tuberkelbazillen  in  tuberkulösen  Herden.  Wo  ist  da 
die  Mischinfektion  erwiesen?  Im  Falle  11  war  der  rechte  Unterlappen 
schlaff  hepatisiert  und  darin  keine  Streptokokken.  In  dem  (eitrigen) 
Exsudate  der  Pleura  wurden  Tuberkelbazillen  und  Streptokokken  nach- 
gewiesen; das  könnte,  wenn  die  Tuberkelbazillen  nicht  dabei  wären,  eine 
Mischinfektion  sein.  Im  Falle  12  wird  die  ganz  gewaltige  Perichondritis 
laryngea  nicht  als  lokale  septische  Mischinfektion  erachtet;  um  dies  anzu- 
nehmen, fordert  Spengler  das  Auftreten  von  Phlegmonen,  und  das  ist 
auch  richtig  und  ist  auch  mutatis  mutandis  für  mischinfektiöse,  tuberkulöse 
Veränderungen  in  den  Lungen  zu  fordern.  Die  Fälle  12 — 26  sind  nur 
während  des  Lebens  beobachtet  worden  und  entziehen  sich  einer  anatomischen 
Beurteilung,  ebenso  der  Fall  27,  bei  dem  eine  Diplokokkenmischinf ektion 
supponiert  wird. 

Sehr  wichtig  erscheint  der  Fall  28,  der  eine  Mischinfektion  mit  Tetra- 
genus und  Streptokokken  erweisen  soll.  Der  linke  Unterlappen  ist  infiltriert; 
die  Kavernen  haben  fetzige  Wandungen.  Tetragenus  fand  sich  im 
tuberkulösen  Herde  jüngeren  Datums  und  drang  in  die  käsigen  Zentren 
ein.  Das  beweist,  dass  dem  Tetragenus  nekrotisches  Gewebe  behagt,  aber 
nicht,  dass  er  die  Verkäsung -hervorgerufen.  Er  fand  sich  in  mit  fibrinösem 
Exsudat  gefüllten  Alveolis,  aber  auch  weit  weg  von  ihnen  und  im 
unveränderten  Lungengewebe.  Das  spricht  ebensowenig  für  seine  infektiöse 
Wirksamkeit.     Der  Fall  30  soll  die  Mischinfektion  mit  Streptokokken  und 
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Pseudoinfluenzabazillen  ergeben.  Streptokokken  mit  Tuberkelbazillen  fanden 
sich  in  pneumonischen  Herden  um  tuberkulöse  Herde  herum,  und  Pseudo- 
influenzabazillen  wurden  nirgends  im  veränderten  Gewebe  gefunden. 
Die  Fälle  31 — 36  sollen  passive  Mischinfektionen  illustrieren,  von  denen 
nur  Fall  31,  in  welchem  die  einfache  Aspiration  von  Streptokokken  ohne 
Veränderungen  des  Parenchyms  zugegeben  wird,  und  der  Fall  33,  in 
welchem  nur  das  Zusammenvorkommen  von  Tuberkelbazillen  und  Strepto- 
kokken in  der  Kaverne  geschildert  wurde,  zur  Autopsie  gekommen  sind. 
Die  sämtlichen  anderen  Fälle,  wie  auch  die  Fälle  37 — 50  sind  nur  während 
des  Lebens  beobachtet  worden.  — 

Wir  sind  sonach  nicht  in  der  Lage,  aus  der  sonst  für  klinische 
Reflexionen  wertvollen  Arbeit  Spenglers  irgend  etwas  Sicheres,  d.  h. 
anatomisch  Ergründetes  für  die  Lehre  von  der  Mischinfektion  bei  Tuber- 
kulose zu  entnehmen,  zweifeln  aber  natürlich  nicht,  weil  genug  eigene  Er- 
fahrung vorhanden  ist,  an  dem  Vorkommen  der  septischen  Mischinfektion 
tuberkulöser  Lungen,  die  ganz  spezifische  Exsudationen  um  tuberkulöse 
Herde  herum  hervorruft  und,  abgesehen  von  der  septischen  Zerstörung 
der  Kavernenwände,  zu  nachträglicher,  eitriger  Erweichung  jener  führt.  — 

Jakowski  (4)  lieferte  den  Beweis,  dass  im  Blute  von  Phthisikern  im 
hektischen  Stadium  pyogene  Mikroorganismen  sich  vorfinden.  Er  unter- 
suchte 9  Fälle.  Zweimal  fand  sich  der  Staphylococcus  aureus  allein,  drei- 
mal zusammen  mit  anderen  Bakterien,  zweimal  der  Streptococcus  pyogenes 
allein  und  einmal  mit  Staphylococcus  aureus.  Die  Fälle  entbehren  der 
Autopsie,  und  ist  es  demnach  recht  schwierig,  sich  eine  Vorstellung  über 
den  Zusammenhang  der  Tuberkulose  mit  der  offenbar  bestehenden  All- 
gemeinmischinfektion zu  machen.  — 

Die  vier  Beobachtungen  Bäumlers  (5)  rechtfertigen  die  Möglichkeit  einer 
Mischinfektion  bei  Tuberkulose  der  Lungen  auf  dem  Wege  der  Aspiration 
von  Kaverneninhalt  bezw.  von  in  demselben  enthaltenen  Mikroorganismen, 
indem  sich  daraufhin  lobuläre,  ja  selbst  vesikuläre,  also  immer  streng 
umschriebene  Exsudatherde  bilden.  Auch  ist  der  klinische  Verlauf  der- 
artiger Veränderungen  ein  typischer,  von  dem  der  tuberkulösen  ver- 
schiedener, so  dass,  wenn  letztere  objektiv  nachweisbar  sind  und  ersterer 
beobachtet  wird,  diese  lobulären  Mischveränderungen  angenommen  werden 
können.  — 

Auf  einen  mehr  klinischen  Standpunkt  hat  sich  Huguenin(ft)  betreffs 
seiner  Beobachtungen  über  Sekundärinfektion  bei  Lungen  tuberkulöse  ge- 
stellt. Er  geht  von  dem  Grundsatze  aus,  dass  Tuberkelbazillen  keine  Eiter- 
erreger sind;  daher,  wenn  Eiterungen  neben  tuberkulösen  Veränderungen 
vorkommen,  sie  auf  Rechnung  sekundär  eingewanderter  Eitererreger  zu 
setzen  sind.     Diese  rufen  dann  die  ausgreifenden  Zerstörungen  der  Lungen 
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hervor  und  gelängen  auch  weit  leichter  ins  Blut,  so  dass  man  sie  daselbst 
schon  während  des  Lebens  nachweisen  kann.  Deswegen  wird  auch  in 
solchen  Fällen  von  Tuberkulose  der  erfolgende  Tod  durch  septische  All- 
gemeininfektion herbeigeführt,  und  soll  eine  solche  Todesart  übrigens 
häufiger  vorkommen,  als  durch  die  tuberkulöse  Allgemeininfektion.  — 

Das  Zusammenvorkommen  von  Tuberkulose  und  Syphilis  in  den 
Lungen  ist  wegen  der  Verschiedenheit  des  Verlaufes  beider  Prozesse  leicht 
zu  konstatieren,  und  kommt  auch  so  etwas  nicht  so  selten  vor.  Gewöhn- 
lich ist  das  Verhältnis  so,  dass  syphilitische  Individuen  tuberkulös  werden, 
d.  h.  sich  zu  Syphilis  Tuberkulose  gesellt.  Interessant  ist  es,  wenn  das 
Gegenteil  nachgewiesen  werden  kann.  Rindfleisch(7)  hat  so  etwas  be- 
obachtet. Bei  einem  jungen  Manne  fand  sich  Lungenspitzentuberkulose. 
Um  eine  Kaverne  herum  hatten  sich  syphilitische  Infiltrate  gebildet  in 
Form  von  einem  Syphilomkranze.  Zwischen  den  Syphilomen  waren  auch 
Tuberkel,  die  in  faseriger  Umwandlung  begriffen  und  von  derbfaserigem 
Gewebe  umschlossen,  förmlich  abgekapselt  waren.  Letzterer  Umstand  wird 
als  eine  günstige  Einwirkung  der  Syphilis  auf  die  Tuberkulose  betrachtet, 
da  die  Vorstellung  nahe  liegt,  dass  die  Tuberkel  durch  das  syphilitische 
Gewebe  zur  fibrösen  Umwandlung  angeregt  werden. 

Po t ein  (8)  beschränkt  sich  auf  Fälle,  in  denen  in  den  Lungen  syphi- 
litische und  tuberkulöse  Veränderungen  neben  einander  gebildet  waren.  — 

Reine  Syphilis  der  Lungen,  selbstverständlich  als  metastatische  Ver- 
änderung bei  Allgemeinsyphilis,  ist  gar  nicht  so  häufig  und  wird  eigent- 
lich noch  viel  seltener  beschrieben.  Ein  diesbezüglicher  näher  untersuchter 
Fall  rührt  aus  neuerer  Zeit  von  Petersen  (9)  her.  Er  betrifft  ein  Weib, 
das  unter  tracheo-bronchostenotischen  Erscheinungen  zu  Grunde  gegangen 
war,  und  in  dessen  Lungen  sehr  charakteristische,  syphilitische  Veränderungen 
sich  dargeboten  hatten:  Im  rechten  Mittel-  und  Unterlappen  fanden  sich 
knollige,  derbe  Herde  mit  fibröser  Peripherie  neben  straffen,  derben,  fibrösen 
Narben,  die  von  der  Hilusgegend  nach  dem  Ober-,  Mittel- und  Unterlappen 
ausstrahlten.  Die  Wand  der  Bronchien  war  stark  verdickt.  Ausgezeich- 
nete strahlige  Narben  und  Stenose  fanden  sich  sowohl  im  rechten,  wie 
namentlich  im  Unken  Hauptbronchus  — ;  die  mikroskopische  Untersuchung 
Hess  gar  keinen  Zweifel  über  die  syphilitische  Natur  der  gefundenen  Ver- 
änderungen aufkommen,  die  sich  durchwegs  als  interstitielle,  zur  Organi- 
sation hinneigende,  zellige  Wucherungen  ergaben,  neben  denen  die 
bekannten,  die  Syphilis  so  häufig  begleitenden  Verdickungen  der  Wandung 
der  Gefässe  beobachtet  werden  konnten.  Interessant  war  hierbei  das  Vor- 
kommen von  in  der  Umgebimg  der  Bronchien  gelagerter,  teils  einfacher, 
teils  verzweigter  solider  und  gehöhlter  Schläuche  kubischen  Epithels,  wie 
solche  von  Friedlaender  und  Arnold  bis  jetzt  nur  bei  Tuberkulose 
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U-obachtet  worden  sind.  Petersen  leitet  diese  epithelialen  Bildungen 
vom  bronchialen  Epithel  her,  und  lässt  sich  auf  eine  Deutung  derselben 
nicht  ein.  Bei  der  Darstellung  der  histologischen  Verhältnisse  der  Syphilome 
und  des  Unterschiedes  zwischen  solchen  und  den  Tuberkeln  fällt  es  auf, 
«lass  Petersen  das  Fehlen  der  Riesenzellen  in  Syphilomen  als  für  diese 
pathognostisch  ansieht.  Das  ist  wohl  nicht  ganz  richtig,  da  nicht  nur 
nach  des  Referenten,  sondern  auch  nach  vieler  anderen  Autoren  Erfahrung 
Riesenzellen  in  Syphilomen  sogar  gar  nichts  seltenes  sind,  und  es  ist  ja 
eine  heutzutage  gewiss  allgemeine  Ansicht,  dass  die  Riesenzellen  überhaupt 
einer  Spezifität  entbehren  und  Dinge  sind,  die  unter  allen  möglichen  Ver- 
hältnissen gebildet  werden  können.  — 

Wenn  auch  schon  vor  Entdeckung  der  Rotzbazillen  durch  Schütz 
die  Anatomie  des  Rotzprozesses  gut  bekannt  war,  die  histologischen  Ver- 
hältnisse der  Rotzveränderung  in  Form  der  Rotzknötchen  durch  Virchow 
näher  beleuchtet  worden,  und  die  spezifische  Kontagiosität  durch  Bollinger 
festgestellt  worden  waren,  so  büeben  doch  noch  manche  Erscheinungen 
des  Rotzprozesses  unaufgeklärt.  Die  Entdeckung  der  Rotzbazillen  durch 
Schütz  erleichterte  diese  Aufgabe.  Das  seltenere  Vorkommen  des  Rotz- 
prozesses bringt  es  aber  mit  sich,  dass  spärliche  Mitteilungen  über  den- 
selben in  die  Öffentlichkeit  dringen,  und  es  erscheint  demgemäfs  jede  ein- 
nhlägige  Untersuchung  beachtenswert.  In  jüngerer  Zeit  hat  A.  Schaefer 
(10)  unter  der  Leitung  von  Rindfleisch  einen  Beitrag  zur  pathologischen 
Histologie  des  Lungenrotzes  geliefert  und  es  hierbei  nicht  unterlassen,  in 
Kürze  zu  rekapitulieren,  was  betreffs  der  anatomischen  Verhältnisse  des 
Rotzprozesses  bekannt  geworden  ist.  Zunächst  ist  es  vollständig  klar,  dass, 
so  wie  bei  anderen  Infektionserkrankungen,  auch  bei  Rotz  eine  lokale 
Infektion  stattfinden  muss  und  diese  zu  einer  Allgemeininfektion  führen 
kann;  bei  der  ersteren  wie  bei  letzterer  werden  spezifische  Veränderungen 
gesetzt,  in  denen  die  Rotzbazillen  nachgewiesen  werden  können.  Die 
Primärinfektion  kann,  soweit  die  Fälle,  die  bekannt  geworden  und  näher 
untersucht  worden  sind,  beweisen,  auf  der  Haut  und  in  den  Respirations- 
organen erfolgen.  Letztere  Affektion  ist  es,  die  uns  hier  zunächst  inter- 
essiert. 

Die  mögliche  primäre  Affektion  der  Nase,  des  Larynx  und  der 
Trachea  sind  vollständig  gesichert  und  finden  ihre  Analoga  in  den  gleichen, 
viel  besser  gekannten  Primäraffektionen  dieser  Organe  bei  Pferden.  Durch 
Bollinger  ist  aber  auch  festgestellt  worden,  dass  die  Lungen  primär 
erkranken  können,  wenn  auch  nicht  so  häufig  wie  auf  metastatischem 
Wege.  Die  primären  infektiösen  Veränderungen  der  Lungen  bieten 
ach,  wie  Schaefer  nach  den  einschlägigen  Arbeiten  Pflugs  ausführt, 
entweder  als  Rotzknötchen  oder  als  diffuser  Lungenrotz  dar.     Die  Knötchen 
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sind  in  den  Lungen  zerstreut,  hirse-  bis  taubeneigross,  im  frischen  Zu- 
stande einem  winzigen,  derberen,  roten  Infiltrate  gleich;  in  entwickelterem 
Zustande  wird  das  Zentrum  gelblich;  auf  dem  Höhestadium  wird  der 
Knoten  zu  einem  rahmigen  Herd,  der  von  einem  derberen,  graugelben 
Hofe  umgeben  ist.  Um  diesen  herum  findet  sich  dann  und  wann  noch 
eine  Zone  infiltrierten  Lungengewebes.  Es  können  sich  2 — 3  Knötchen 
mit  einander  verbinden,  wo  dann  das  Aussehen  entsprechend  geändert 
erscheint.  Die  Zusammensetzung  der  Knötchen  erfuhr  eine  verschiedene 
Darstellung.  Virchow  betrachtete  es  als  ein  Granulationsgeschwülstchen, 
hervorgegangen  aus  dem  fixen  Gewebe,  Bollinger  als  Gemisch  von 
Granulationsgewebe  und  Exsudat,  Pflug,  Rabe  und  Csokor  als  eh) 
Exsudatherdchen.  Alle  Autoren  weisen  aber  darauf  hin,  dass  das  Charakte- 
ristische in  der  Erweichung  des  Zentrums  beruhe,  die  peripheriewärts  vor- 
schreitet. Die  Erweichung  erfolgt  durch  Zerfall  der  zelligen  Elemente  zu 
Detritus.  Dem  vorschreitenden  Zerfall  wird  endlich  Einhalt  gethan  durch 
eine  periphere  Infiltrationszone,  die  granulierendes  Gewebe  liefert  und  den 
Herd  förmlich  einkap  seit.  In  manchen  Fällen  kann  das  erweichte  Zentrum 
sogar  verkalken.  — 

Betreffs  des  Aussehens  des  diffusen  Lungenrotzes  gehen  die  Meinungen 
der  verschiedenen  Autoren  auseinander.  Leisering  und  Bollinger 
sprechen  von  einer  "rotzigen  Entzündung  (Pneumonia  malleosa)  um  die 
Rotzknötchen  herum  und  an  den  Lungenrändern,  die  sich  auf  ganze 
Lappen  fortsetzen  könne  und  ein  mattweisses  oder  trübgelbes,  derbes 
Aussehen  darbietet.  Die  histologische  Struktur  derselben  entspricht  der 
einer  indurativen  Pneumonie,  nur  dass  zwischen  zu  Bindegewebsinassen 
gewordenen  Partieen  solche  sich  vorfinden,  deren  Gewebe  verkäst,  vereitert, 
verkalkt  oder  verjaucht  ist,  und  dann  Kavernen  zwischen  den  Schwielen 
gleichen.  Ähnlich  spricht  sich  Küttner  aus.  Pflug  beschreibt  den 
diffusen  Lungenrotz  als  Verdickungen,  die  den  interstitiellen  und  interalveo- 
lären Geweben  folgen,  und  die  an  Knotenpunkten  ungleichseitige,  bis 
bohnengrosse  Indurationen  bilden.  Das  Lungengewebe  zwischen  den 
Indurationen  ist  hyperämisch,  kollabiert  bis  atelektatisch,  meistens  in  Form 
der  Desquamativpneumonie  verändert.  Pflug  spricht  sich  endlich  dahin 
aus,  dass  es  sich  beim  diffusen  Lungenrotz  nicht  um  spezifische  Neu- 
bildungen handelt,  dass  er  vielmehr  eine  Desquamativpneumonie  darstelle, 
die  mit  peribronchitischen  Prozessen  kombiniert  ist.  Das,  was  man  über- 
haupt als  Neubildung  findet,  sei  sekundärer  Natur.  Durch  diese  werden 
die  grösseren  Lymphwege  verengt  und  verschlossen;  der  Inhalt  sammelt 
sich  in  den  engeren  und  feinsten  Lymphbahnen  an,  und  so  entsteht  das 
lymphatische  Odem.  Nicht  selten  geschieht  es,  dass  sich  in  den  ursprünglich 
entzündlichen,   zur  Bindegewebsbildung  hinneigenden  Infiltraten  Nekrosen, 
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Erweichungen,  förmliche  Kavernen  bilden,  deren  Durchbruch  in  luftführendesr 
alveolares  Lungengewebe,  wenn  es  eingeatmete  Fäulnispilze  enthält,  zu 
Lungengangrän  führen  kann.  Auch  Thromben  und  Emboli  können  sich 
im  Bereiche  des  diffusen  Lungenrotzes  bilden  und  durch  Aufnahme  des 
Rotzvirus  zu  eitrigen  und  eitrig-embolischen  Veränderungen  führen. 

A.  Schaefer  hatte  Gelegenheit,  die  Lunge  von  einem  rotzigen  Pferde 
zu  untersuchen  und  fand  an  den  diffus  erkrankten  Stellen  Erscheinungen 
deutlieh  ausgesprochener  Peribronchitis  chronica  und  im  Bereiche  derselben 
auch  eine  chronische  Entzündung  des  Alveolargewebes,  durch  welche  die 
Lumina  der  Alveolen  sehr  eingeengt  worden  sind.  Neben  solchen  Stellen 
fanden  sich  die  Lungenpärtieen  vikariierend  emphysematös  ausgedehnt. 
Bei  der  Suche  nach  den  Bazillen  gelang  es  Schaefer  endlich,  in  einem 
Präparate  Bazillen  zu  finden,  die  ihrem  äusseren  Aussehen  nach  Rotzbazillen 
gewesen  sein  dürften.  Der  Infektionsmodus  vollführt  sich  beim  primären 
Lungenrotz  durch  Einatmung,  bei  dem  metastatischen  auf  dem  Wege  der 
Blutbahn. 

E.  Leclanche  und  L.  Montan  fe  (12)  beschrieben  etwas  näher  die 
Zusammensetzung  der  Rotzknoten  in  der  Pferdelunge.  Das  Auftreten  des 
einzelnen  Knoten  gibt  sich  anfangs  durch  eine  abgegrenzte  Hämorrhagie 
zu  erkennen.  Bald  tritt  im  Zentrum  ein  graulicher  Herd  auf,  der  sich 
rasch  vergrössert,  so  dass  der  entwickelte  Knoten  sich  als  ein  graues, 
halbdurchscheinendes,  homogenes  Korn  derben,  elastischen  Gewebes  dar- 
stellt. Darauf  erweicht  der  Herd  im  Zentrum,  die  Peripherie  verdichtet 
sich,  bis  das  Korn  aus  einer  fibrösen  Schale  und  einem  käsigen  Zentrum  zu- 
sammengesetzt erscheint;  und  das  ist  das  reife  Rotzknötchen.  Mikroskopisch 
geben  sich  auch  entsprechende  Stadien  zu  erkennen:  1.  Das  Knötchen 
umfasst  eine  Gruppe  von  Alveolen,  die  mit  feinst  granulierter  Fibrinmasse, 
als  Überbleibsel  einer  Hämorrhagie,  in  der-  sich  einzelne  Leukocyten  finden, 
gefüllt  sind.  Die  Alveolarwandungen  sind  durch  leukocytäre  Infiltrationen 
verdickt  und  enthalten  Rotzbazillen.  2.  Im  Zentrum  des  Knötchens  tritt 
intraalveolare  und  interstitielle  zellige  Exsudation  auf  mit  noch  wenigen 
Bazillen;  die  periphere  Zone  bleibt  so  wie  im  1.  Stadium  (fibrinöse  Ex- 
sudation); ringsherum  um  das  Knötchen  bildet  sich  als  eine  reaktive  Er- 
scheinung eine  mehr  weniger  ausgedehnte,  desquamative  Pneumonie.  3.  Das 
Zentrum  verkäst;  die  Bazillen  sind  sehr  zahlreich  und  allenthalben  im 
Knötchen  findbar;  die  reaktive  Zone  geht  BindegewTebswucherung  ein. 
4.  Diese  reaktive  chronische  Entzündung  übergreift  auf  die  fibrinös  exsu- 
dative, periphere  Zone,  nimmt  sie  für  sich  ganz  in  Anspruch  und  umgibt 
so  das  käsige  Zentrum ;  die  Bazillen  sind  geschwunden,  so  dass  man  nur 
noch  in  der  äussersten  Peripherie  einzelne  degenerierte  Bazillen  vorfinden 
kann.    Die  bindegewebige  Kapsel  lässt  zwei  Schichten,  eine  äussere  derbe, 


186  Spezielle  pathologische  Anatomie  und  Physiologie. 

fibröse  und  eine  innere,  die  grosse  und  vielkernige  Zellen  enthält,  erkennen. 
Endlich  kann  das  Knötchen  ganz  und  gar  fibrös  werden.  Schon  vor  Be- 
ginn der  Bildung  der  Rotzveränderungen  in  der  Lunge,  dann  aber  auch 
während  und  nach  derselben,  findet  sich  eine  ganz  mächtige  ödematöse 
und  teilweise  zellige  Infiltration  der  Lymphbahnen  im  subpleuralen  und 
interlobulären  Bindegewebe.  Die  zellige  Infiltration  verdichtet  sich  stellen- 
weise zu  Knötchen,  in  denen  sich  alsbald  ein  Retikulum  bildet;  und  so 
entstehen  interstitielle  Lymphknötchen  oder  Pseudotuberkel,  deren  Zentrum 
auch  verkäsen  kann. 

Neben  der  knötchenförmigen  Rotzeruption  finden  sich  auch  noch 
oberflächlich  gelegene  (infarktähnliche),  lobuläre  pneumonische  Herde  mit 
zelligfibrinösem ,  intraalveolarem  Exsudat  und  zelliger  Infiltration  der 
Alveolarwandungen  und  der  interstitiellen  Nachbarschaft.  In  solchen 
Herden  finden  sich  auch  sehr  reichliche  Bazillen,  und  um  sie  herum 
hämorrhagisch  infiltriertes  Lungengewebe.  Die  Gefässe  und  Bronchien  in 
der  Nähe  der  Rotzeruptionen  und  -Veränderungen  gehen  auch  be- 
deutende Veränderungen  ein:  zellige  Infiltration  und  Wucherung  ihrer 
Lymphscheiden  mit  Bazilleninvasion;  Einbruch  der  Zellen  und  Bazillen 
durch  die  Wand  in  das  Innere  hinein;  Desquamation  des  Endothels  bezw. 
des  Epithels,  und  endliche  Obliteration  der  Gefässe  und  Bronchien.  —  Der 
Ausgangspunkt  der  infektiösen  Veränderungen  bei  der  Lungenrotzaffektion 
ist  die  Invasion  der  Bazillen  in  die  Lymphwege,  daher  die  sämtlichen 
Veränderungen  (tuberkelartige  und  pneumonische)  mit  lymphangoitischen 
Veränderungen  beginnen.  Durch  den  Einbruch  der  Bazillen  in  die  Ge- 
fässe und  Bronchien  werden  die  Allgemeininfektion  desselben  Organismus 
und  die  Möglichkeit  der  Infektiosität  des  Auswurfes  erklärt.  — 

Mit  der  Aktinomykosis  der  Lungen  hat  es  eine  ähnliche  Be- 
wandtnis, wie  mit  dem  Rotz  und  anderen  gut  gekannten  Infektions- 
<erkrankungen.  Vor  allem  besteht  gar  kein  Zweifel,  dass  sie  durch  den  sogen. 
Aktinomycespilz  hervorgerufen  wird.  Ob  der  beim  Menschen  gefundene 
Aktinomycespilz  in  allen  Fällen  von  Aktinomykose  ein  und  dieselbe  Spezies 
ist,  oder  ob  es  mehrere  Spezies  des  bei  Menschen  vorkommenden 
Aktinomycespilzes  gibt,  was  Referenten  mehr  als  wahrscheinlich  zu  sein 
scheint,  bleibt  hier  unbesprochen.  Richtig  ist  es  aber,  dass  es  eine  primäre, 
eine  fortgepflanzte  und  eine  sekundäre  Lungenaktinomykose  gibt.  Die 
Wesenheit  der  ersteren  beruht  in  der  Bildung  ausgebreiteter,  anein- 
.anderstossender,  konfluierender  oder  anastomosierender  Höhlen,  Spalten 
und  Fistelgänge,  die  von  derberen,  granulierenden  bezw.  bindegewebigen 
Wandungen  umschlossen  und  mit  eitergleichem  Inhalte  gefüllt  sind,  in  welch 
letzterem  der  Aktinomycespilz  in  seinen  verschiedenen  Entwickelungsformen 
nachgewiesen  werden  muss.    Die  fortgepflanzte  Lungenaktinomykose  ähnelt 
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«kr  primären;  nur  liegt  die  primäre  Erkrankung  und  die  verbindende  Er- 
krankung sehr  deutlich  zu  Tage.  Die  metastatische  Lungenaktinomykose  ist 
durch  die  Reichlichkeit  abscessartiger,  zerstreuter  Herde  von  verschiedener 
Grösse,  in  deren  Inhalte  ebenfalls  Aktinomyces  nachgewiesen  werden  muss, 
ausgezeichnet.  Einzelne  der  Herde  können  von  derberen  Kapseln  einge- 
H-hlossen  sein;  viele  sind  aber  auch  bloss  von  einfach  akut  entzündlich 
infiltriertem  Gewebe  umgeben.  Die  längste  Zeit  hat  man  dem  Aktinomyces- 
pilz  die  Eigenschaft,  chronische  Entzündungen  im  Gewebe  hervorzurufen, 
zugesprochen.  Nunmehr  ist  man  wohl  darüber  einig,  dass  die  bei  Aktino- 
mvkose  vorgefundenen,  chronisch  entzündlichen  Veränderungen  sekundäre 
lezw.  den  akuten  Exsudationen  folgende,  gewissermafsen  reaktiv  entzünd- 
liche Erscheinungen  vorstellen.  Endlich  ist  es  auch  entschieden,  dass  die 
primäre  Lungenaktinomykose  nach  Einatmung,  die  metastatische  nach  Ein- 
dringen der  Aktinomyceskeime  in  die  Blutbahn  von  dem  primären  Herde 
aus  entstehe.  Diese  kurz  gefassten  Thatsachen  über  Lungenaktinomykose 
sind  durch  vielfache  Erfahrungen  und  fast  durch  alle  veröffentlichten  Fälle 
erprobt  worden.  — 

In  neuerer  Zeit  hat  nun  R.  F.  C.  Leith  (11)  eine  Arbeit  über  Lungen- 
aktinomykose veröffentlicht,  in  der  etwas  abweichende  Anschauungen  zu 
erkennen  gegeben  werden.  Leith  beobachtete  einen  Fall  von  einem 
-3jähr.  Bäcker,  der  mit  Schmerzen  im  Abdomen  erkrankte,  eine  schmerzhafte 
Anschwellung  der  rechten  Fossa  iliaca  darbot  und  zunächst  nach  lOtägiger 
Krankheitsdauer  als  geheilt  entlassen  wurde.  3  Monate  später  trat  er 
wieder  wegen  Schwäche  und  Verschlimmerung  seines  ersten  Zustandes  in 
Behandlung;  dabei  bot  er  Husten  eines  grünlichen,  dicken  Sputums;  der 
Tumor  wuchs,  und  1  Monat  darauf  starb  der  Patient  unter  zunehmender 
Erschöpfung. 

Bei  der  Sektion  fand  sich  ein  mächtiger,  tumorartiger  Aktinomyces- 
herd  im  Colon  transversum,  der  mit  der  unteren  Leberfläche  verwachsen 
und  durch  diese  in  den  rechten  Leberlappen  hineingewachsen  erschien, 
und  zwar  in  Form  eines  netzartig  verbreiteten,  derbfibrösen  Gewebes,  in 
dfusen  Maschenräumen  Eiterherde  ausgebildet  waren.  Im  Eiter  wurden 
Aktinomyceskörnchen  gefunden,  die,  sowie  die  Umgebung  und  das  an- 
?tossende  Peritoneum  auffallend  pigmentiert  waren.  Die  rechte  Niere  mit 
der  Leber  verwachsen,  und  in  den  Verwachsungen  und  der  Oberfläche  der 
Mere  Aktinomycesdrusen. 

Rechtsseitige  serös-fibrinöse  Pleuritis.  Die  rechte  Lunge  zumeist  hyper- 
amisch  und  ödematös;  Unterlappen  durchsetzt  von  zahlreichen  bis  zwei 
Stecknadelkopf  grossen  Eiterpunkten,  die  meistens  den  kleinsten  Bronchien 
entsprachen.  Beim  Quetschen  des  Lungengewebes  kamen  noch  reich- 
lichere und   kleinere   Eiterpünktchen   zum   Vorschein;    in    den    kleineren 


188  Spezielle  pathologische  Anatomie  und  Physiologie. 

und  kleinsten  Bronchien  selbst  konnte  ebenfalls  eine  eitrige  Masse  nach- 
gewiesen werden.  Die  linke  Lunge  zeigte  einen  ähnlichen  Befund,  nur 
waren  die  Veränderungen  geringeren  Grades.  Nirgends  wurden  miliare 
oder  bronchopneumonische  oder  andere  Knoten,  ebensowenig  Höhlen  oder 
Verdickungen  nachgewiesen.  Die  Untersuchung  eines  kleinen  Eiterpünktchen 
ergab  keine,  mit  blossem  Auge  sichtbaren  Körnchen,  mikroskopisch  dagegen 
eine  geringe  Zahl  typischer,  radiärer,  länglicher,  rundlicher  und  sphärischer, 
dichter  und  locker  netzförmiger  Aktinomyceskolonieen,  reichlichste  Mikro- 
kokkenhaufen,  streptokokkusähnliche  Fadenbildungen  und  andere  Mikro- 
organismen. Bronchial-  und  andere  Lymphdrüsen  waren  normal,  ebenso 
Kiefer,  Zähne  und  Mundschleimhaut.  — 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Lungen  (von  der  Wiedergabe  der 
der  Leber  und  des  Kolon,  weil  nicht  hierhergehörig,  wird  abgesehen  und 
nur  soviel  bemerkt,  dass  hier  offenbar  die  ältesten,  actinomykotischen  Ver- 
änderungen zu  suchen  und  zu  finden  waren,  und  diesbezüglich,  wie  dies 
auch  Leith  angibt,  eine  primäre  Darmaktinomykose  zu  konstatieren 
war,  die.  auf  die  Leber  übergriffen  hatte)  ergab:  charakteristische  Ver- 
änderungen akuter  und  subakuter  Bronchitis,  abgelöstes  Flimmerepithel 
und  Eiterpfropfe  mit  Aktinomyceskörnchen  in  den  Bronchien;  Ein- 
wachsen von  Fäden  in  die  Mukosa;  die  Blutgefässe  der  veränderten 
Bronchienwandungen  sehr  weit,  so  dass  sie  die  Mukosa  vor  sich  hervor- 
wölben; um  die  Schleimdrüsen  eine  mäfsige  Zellinfiltration,  die  Knorpel- 
platten bald  atropliisch,  bald  unverändert;  die  Muscularis  mucosae  etwas 
atrophisch;  das  fibröse  Gewebe  fester,  die  elastischen  Fasern  auf  weite 
Strecken  vorhanden.  Das  Lungenparenchym  um  die  veränderten  Bronchien 
herum  zeigt  geringe  oder  keine  Veränderung;  nur  da  und  dort  um 
Bronchiolen  eine  kleine  Zone  katarrhalischer  Pneumonie.  Die  Alveoli  ent- 
halten grosse  ein-  und  mehrkernige  »katarrhalische«  Zellen  mit  oder  ohne 
Pigment,  rote  Blutzellen  und  eine  granulöse  Masse.  Die  Alveolarsepta 
sind  bald  leicht,  bald  stärker  verdickt,  das  an  sie  angrenzende  Epithel  ist 
geschwollen,  ihre  Gefässe  sind  normal.  Die  interlobulären  Septa  zeigen 
Verdickung  und  Vermehrung  ihres  Gewebes  und  längs  ihres  Verlaufes 
Katarrh  und  Kollaps  der  Alveolen.  Diese  letzteren  Veränderungen  der 
Septa  bezeichnet  Leith  als  chronisch  und  als  scharf  unterschieden  von 
denen  der  Bronchien  und  Bronchiolen.  Das  Alveolargewebe  unter  der 
entzündeten  Pleura  ist  exsudativ  infiltriert,  da  und  dort  von  Abscesschen 
durchsetzt,  die  Eiter  ohne  Aktinomyceskeime  enthalten- 

Die  Schlüsse,  die  Leith  aus  der  Untersuchung  dieses  Falles  betreffs 
der  Wirksamkeit  des  Aktinomycespilzes  zieht,  sind  kurz  folgende:  1.  die 
Ausscheidungen  (exeretions)  der  Aktinomyces  oder  der  begleitenden 
Keime  oder  beider  erstrecken  sich  weit  über  die  unmittelbare  Nachbarschaft, 
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und  unter  dem  Fortschreiten  der  Aktinomykose,  dem  die  Bildung  eines 
fibrösen  Gewebes  vorangeht,  hängt  die  Ausbildung  und  Ausbreitung  des 
etzteren  von  der  Struktur  des  Organes  ab,  wiewohl  es  immer  die  Neigung 
zur  Formation  retikulierten  Gewebes  bewahrt.  2.  Die  Actinomyces- 
kolonieen  (Follikel)  erscheinen  dann  früher  oder  später  in  diesem  fibrösen 
Gewebe.  3.  Die  Aktinomyceslager  (Follikel)  werden  Sitz  kleiner  Abs- 
cesse.  4.  Aktinomyces  affiziert  nie  die  Lymphdrüsen  und  breitet  sich 
nur  längs  der  Lymphgefässe  aus.  5.  Aktinomyces  ist  nicht  eiterbildend, 
nicht  destruktiv,  sondern  nur  formativ,  6.  und  nur  wenn  andere  Mikro- 
organismen z.  B.  Staphylococcus  pyogen,  und  aureus  in  den  Aktinomyces- 
nestern  (Follikel)  sich  ansiedeln,  tritt  Eiterung  ein. 

Die  Züchtungen  ergaben  bekannte  Resultate:  Kolonieen  mit  ver- 
zweigten Fäden,  Kokken  und  Keulen  (?)  oder  nur  mit  Fäden.  Diese  sind 
immer  vorhanden.  In  älteren  Kolonieen  finden  sich  in  den  Fäden  Unter- 
brechungen des  Protoplasma  und  kokkenähnliche  Bildungen ;  dabei 
schwellen  sie  an;  es  zerreissen  auch  die  Hüllen  der  Fäden,  so  dass  noch 
Stücke  ersterer  letzteren  anhaften,  oder  die  Hülle  fehlt  ganz,  und  der 
Faden  ist  einer  Streptokokkenkette  gleich.  In  noch  älteren  Kolonieen 
ergaben  sich  Degenerationserscheinungen  in  den  Fäden.  Während  in  den 
Kolonieen  in  dem  Leberkolonherde  peripherisch  nie  Kokken  gebildet  waren, 
war  dies  bei  den  Kolonieen  in  den  Lungen  der  Fall,  und  zwar  gaben  hier 
die  Kokken  kurzen  Fäden  den  Ursprung,  und  es  schienen  kurze  Bazillen 
aus  den  Kokken  zu  entstehen.  Die  Keulen  der  Aktinomycesdrusen  sind 
nach  Leith  bald  Fortpflanzungs-  bald  Involutionserscheinungen  (?). 

Bezüglich  der  Auffassung  vorliegenden  Falles  spricht  sich  Leith 
dahin  aus,  dass  die  Kolonleberaktinomykose  jedenfalls  eine  primäre  und 
eine  der  Lungenaktinomykose  vorausgegangene  sei.  Diese  sei  kaum  meta- 
stasisch, sondern  auch  primär  durch  Inhalation  entstanden  und  ist  jedenfalls 
viel  später  als  erstere  entstanden.  Die  Beschäftigimg  des  Mannes  als 
Bäcker,  der  Mehlstaub  zu  verschlucken  und  einzuatmen  hat,  sei  bei  der 
Pathogenesis  dieses  Falles  in  Erwägung  zn  ziehen.  — 

Dass  die  Veränderungen  in  den  Lungen  jüngsten  Datums  sind,  ist 
zuzugeben;  nicht  aber  die  Folgerung,  die  Leith  aus  denselben  gezogen, 
nämlich  dass  der  Invasion  des  Aktinomycespilzes  chronische  Entzündung 
voraufgeht  und  die  Erweichung  nachfolgt.  Die  Aktinomyceskolonieen 
bezw.  -Keime  fanden  sich  nur  in  den  Bronchiolen  und  Bronchien,  und 
diese  boten  verschiedenste  akute  Veränderungen  dar.  Wir  vermögen  in 
den  anhebenden  Verdickungen  des  interstitiellen  Bindegewebes  um  die 
akut  veränderten  Bronchien  herum  doch  nur  die  ersten,  beginnenden 
reaktiven  Veränderungen  anzuerkennen,  die  nach  Eindringen  der  Aktino- 
myeeskeime    der  eitrigen  Zerstörung  auch  anheimfallen  können,  wie   das 
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z.  B.  so  leicht  bei  Tuberkulose  beobachtet  werden  kann.  Die  akuten 
exsudativen  Veränderungen  in  den  benachbarten  Alveolis  könnten  allenfalls 
als  Fernwirkung  der  Aktinomycespilze,  bezw.  als  Wirkung  ihrer  Stoff- 
wechselprodukte angesehen  werden.  — 

6.  Geschwülste  der  Lungen. 
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Die  Lungengeschwülste  kommen  im  allgemeinen  etwas  seltener  vor, 
bieten  betreffs  ihrer  mikroskopischen  Struktur  wenig  Rätselhaftes;  dafür 
sind  sie  aber  in  ihren  äusseren  Formen  recht  mannigfach  und  werden  auch 
in  dieser  Beziehung  allgemeines  und  fachliches  Interesse  beanspruchen.  — 

So  erscheinen  die  beiden  fast  gleichartigen  Fälle  von  Ranglaret(l) 
und  Reymond,  (2)  das  primäre  Sarkom  der  Unken  Lunge  betreffend, 
beachtenswert.  Der  Fall  des  ersteren  Beobachters  betrifft  ein  34  jähr. 
Weib,  das  lange  Zeit  hindurch  Erscheinungen  einer  linksseitigen  Pleuritis 
dargeboten  hat ;  erst  kurze  Zeit  vor  dem  Tode  ergaben  der  objektive  Befund 
und  die  zunehmende  Kachexie,  dass  es  sich  nicht  um  einfache  Pleuritis, 
sondern  um  eine  Neubildung  im  linken  Brustraum  handeln  dürfte.  Die 
Sektion  ergab  auch,  dass  die  linke  Lunge  mit  Ausnahme  einer  kleinen 
nächst  des  Hilüs  gelegenen  Partie  umwandelt  war  in  eine  weiche,  gehirn- 
markgleiche,  lappige,  wTeisse  Neubildung,  die  in  ihrem  oberen  und  unteren 
Abschnitte  erreicht  war  und  in  ihrem  Inneren  auch  einen  mit  grünlichem 
Eiter  gefüllten  Herd  enthielt.  Die  so  mächtig  vergrösserte  Lunge  samt 
ihrer  Neubildung  war  schwartig  an  die  Thoraxwand  fixiert,  und  wurde 
durch  dieselbe  das  Herz  ganz  nach  rechts  verdrängt.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  ergab  ein  spindelzelliges  Sarkom.  — 
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Der  Fall  Reymond  betrifft  einen  23  jähr.  Kutscher,  der  nach  mehr- 
fachen Krankheitsschüben,  die  sich  auf  schmerzhafte  Empfindungen  in  der 
linken  Brusthälfte  und  auf  Dyspnoe  bezogen  haben  und  nach  wenigen 
Ligen  vorübergingen,  bei  seiner  letzten  Erkrankung  vor  dem  Tode  folgende 
Erscheinungen  dargeboten  hatte:  Vergrösserung  der  linken  Thoraxhälfte, 
an  der  keine  Respiration  nachweisbar  wurde,  Verdrängung  des  Herzens  bis 
zur  rechten  Mammillarlinie,  hämorrhagisches  Sputum,  Beschwerden  beim 
Schlingen  und  zunehmenden  Verfall  der  Kräfte.  Mehrfache  Punktionen 
der  linken  Thoraxhälfte  förderten  nichts  zu  Tage,  ausser  das  eine  Mal, 
wo  50  g  Blutes  entleert  wurden.  Die  Sektion  ergab,  dass  die  ganze  linke 
Lunge  in  einen  2  k  300  gr  schweren  Tumor  verwandelt  war,  der  die 
ganze  linke  Thoraxhälfte  erfüllte  und  in  dessen  oberen  Partie  (der  Mitte 
des  Oberlappens  entsprechend)  ein  mit  Blut  erfüllter  Erweichungsherd  sich 
vorfand,  und  der  durch  nur  bandförmige  Adhäsionen  an  die  Kostal- 
pleiira  geheftet  war.  Die  rechte  Lunge  und  das  Herz  waren  mächtig  nach 
rechts  verdrängt;  bloss  die  linksseitigen  Bronchialdrüsen  zeigten  eine  ge- 
tthwulstige  Infiltration,  während  alle  anderen  benachbarten  Drüsen  frei  be- 
funden wurden.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  dass  es  sich  um 
ein  primäres  Rundzellzarkom  (Sarcome  fascicutä)  der  ganzen  linken  Lunge 
handelte,  von  derem  Gewebe  nur  unter  der  Pleura,  wo  sich  noch  Alveolar- 
struktur  nachweisen  Hess,  etwas  erhalten  war. 

Da  die  primären  Lungensarkome  besonders  selten  sind  (Spill mann 
und  Haushalter  haben  in  einer  1891  erschienenen  Arbeit  —  Gazette 
hebdomaire  —  bloss  20  Fälle  in  der  Litteratur  auffinden  können),  so  sei 
auch  des  Falles  gedacht,  den  W.  Haie  White  (3)  der  pathologischen  Ge- 
sellschaft in  London  demonstriert  hat.  Der  Unke  Oberlappen  eines  37  jähr. 
Mannes  war  ganz  und  gar  von  einem  Lungensarkom  eingenommen 
gewesen,  das  in  den  Hauptbronchus  gewuchert  war  und  ihn  verschlossen 
hatte,  und  überdies  auch  gegen  die  Wand  des  linken  Vorhofes,  dieselbe 
durchbrechend,  vorgewuchert  war.  Zentral  war  das  Sarkom  zerfallen,  und 
fand  sich  hier  eine  Höhle,  die  einerseits  mit  dem  Ösophagus  nnd  anderer- 
seits mit  der  Aorta  kommunizierte.     Der  Tod  erfolgte  durch  Verblutung. 

Noch  seltener  kommen  die  eigenartigen,  von  mediastinalen  Sarkomen 
auf  die  Lunge  fortschreitenden,  also  sekundären  Sarkome  der  Lungen 
vor.  M.  Eichhorn  (4)  gedenkt  anlässlich  eines  selbst  beobachteten  Falles 
dieser  Form  der  Lungensarkomatose,  und  macht  uns  zugleich  bekannt  mit 
(ler  wenig  bekannten  Arbeit  Anckes:  der  Lungenkrebs,  die  Bergkrankheit 
in  den  Schneeberger  Gruben,  Dissertation,  München  1884,  in  der  eigen thch 
(Ias  nun  interessierende,  sekundäre  Lungensarkom  gemeint  ist,  und  aus 
der  zu  entnehmen  ist,  dass  bei  Entstehung  maligner  Geschwülste  ein 
langdauernder  Reiz  als  ätiologisches  Moment  verwertet  werden  kann.    In 
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den  Schneeberger  Erzgruben  kommen  bei  den  Arbeitern,  wenn  sie  viele 
Jahre  ohne  Unterbrechung  ihrem  Berufe  obliegen,  auffallend  häufig  (in 
8  Jahren  150  Fälle)  maligne  Neubildungen  der  Lungen  vor.  Die  klinischen 
Erscheinungen  beziehen  sich,  unter  vorausgehenden,  langedauernden  Bron- 
chitiden, auf  Insuffizienz  der  Lungen,  Kompression  der  n.  n.  sympatici  und 
vagi,  der  grossen  Gefässe  und  des  Ösophagus.  Die  Dauer  der  Krankheit  er- 
streckt sich  auf  V* — lVj  Jahre. 

Die  Kranken  gehen  marantisch  oder  an  den  Folgen  der  gedachten 
Kompression  zu  Grunde.  Anatomisch  findet  man  ausser  Hydrothorax 
und  pleuritischer  Adhäsion :  Verkleinerung  und  Verdichtung  der  erkrankten 
Lunge,  Neoplasma  vom  mediastinalen  Bindegewebe  oder  einseitig  von  den 
Lymphdrüsen  am  Lungenhilus  ausgehend,  und  von  da,  peribronchial  bis 
tief  in  das  Lungengewebe  fortgesetzt,  knotige  Metastasen  der  übrigen 
Bronchialdrüsen,  der  Pleura  und  der  anderen  Lunge,  und  Übergreifen  des 
Neoplasma  auf  das  Perikard.  Wo  die  Neubildung  auf  die  Trachea  und 
Gefässe  übergreift,  sind  die  Wandungen  dieser  verdickt  und  ihre  Innenfläche 
höckerig,  und  dabei  Thrombosen  in  derlei  Gefässen.  Pericarditis  fibrinosa, 
selten  Metastasen  in  Leber  und  Milz.  Tuberkulose  ist  immer  ausgeschlossen. 
Härting  und  Hesse  (vorläufige  Mitteilungen  im  Archiv  für  klinische 
Medizin,  Correspondenzbl.  u.  Vierteljahrschr.  für  prakt.  Medizin,  neue  Folge 
Bd.  XXX  und  XXXI),  die  sich  auch  mit  diesem  Gegenstand  beschäftigt 
haben,  erklären  sich  die  Entstehung  dieser  Art  der  Neubildungen  durch 
die  chemische  Reizwirkung  des  arsenhaltigen  Materiales,  dessen  Einatmung 
die  Arbeiter  ausgesetzt  sind.  Ancke  macht  aber  darauf  aufmerksam, 
dass  Arsenpräparate  z.  B.  nach  den  Erfahrungen  Billroths  eher  einen 
günstigen  Einfluss  auf  die  Rückbildung  sarkomatösen  Gewebes  haben,  und 
«es  ist  auch  noch  nicht  ein  Fall  bekannt,  in  dem  sich  infolge  von  Arsenik- 
intoxication  ein  malignes  Neoplasma  gebildet  hätte.  Daher  dürften 
chemische  und  mechanische  Momente,  die  sich  aus  den  Arbeiten  in  den 
Schneeberger  Erzgruben  ergeben,  bei  der  Entwicklung  des  gerade  die 
Arbeiter  dieser  Werke  heimsuchenden,  eigenartigen,  fast  spezifischen 
Sarkomes  zusammenwirken.  — 

Eichhorn  bringt  die  Beschreibung  eines  Falles,  der  einen  48 jähr. 
Kohlenarbeiter  betrifft,  den  3  Jahre  vor  dem  Tode  ein  Trauma  auf  die 
Brust-  und  Lebergegend  getroffen,  und  der  sich  seit  dieser  Zeit  auch 
krank  gefühlt  hatte  (Leber-,  Milzschwellung  —  rechtsseitige  pleuritische 
Erscheinungen,  Anschwellung  der  Drüsenpaquete  in  der  supra-  und  infra- 
klavikularen  Gegend,  Trachealstenose,  Störungen  der  Herzinnervation,  Tod 
unter  Zunahme  der  Atemnot).  Die  Obduktion  lehrte:  Anthrakose  der 
Lungen  und  der  bronchialen  und  mediastinalen  Drüsen;  einen  vom  Hilus  der 
rechten  Lunge  aus  in  das  Gewebe  des  Ober-  und  Mittellappens  gewucherten 
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Tumor  im  Zusammenhange  mit  gleichen  Tumoren  des  Mediastinums,  des 
Herzbeutels,  der  mediastinalen ,  supra-  und  infraklavikularen  Drüsen; 
metastasische  Knoten  der  rechten  Pleura  und  Bronchialdrüsen ;  Kompression 
der  Halsgefässe  und  -Nerven;  Hydrothorax,  Narbe  der  hyperplastischen 
Wer,  chronischen  Tumor  der  Milz.  —  Der  Tumor  der  Brusteingeweide 
erpib  die  Struktur  eines  Rundzellsarkoms.  Die  Bildung  desselben  wird  in 
Zusammenhang  mit  dem  Trauma  gebracht,  das  ein  Organ  (Lungen),  das 
infolge  der  Kohlenstaubinhalation  chronischen  Reizzuständen  ausgesetzt 
war,  getroffen  hatte. 

Eine  Bereicherung  der  Geschwulstlehre  der  Lungen  bietet  der  von 
Jores  (6)  beobachtete  Fall  eines  Cystosarkoms  der  linken  Lunge  in  Ver- 
bindung mit  einer  Dermoidcyste.  In  diesem  Falle  war  die  linke  Brust- 
hohle ganz  eingenommen  von  einem  Tumor,  der  die  entsprechende 
Zwerchfellhälfte  nach  abwärts  gedrückt  hatte.  Der  obere  Theil  desselben 
K^tand  aus  graurötlichem  Gewebe  mit  kleinen  rötlichen  Einsprengungen ; 
d>  mittlere  Partie,  die  gegen  die  obere  durch  eine  Linie  abgegrenzt 
war,  ist  graurötlich,  porös.  Ein  Streifen  Lungengewebes  zog  zwischen  dieser 
{mittleren)  und  der  unteren  Partie,  und  war  letztere  gebildet  durch  eine 
mehrkämmige  Cyste,  die  mit~dermoidem  Inhalte  gefüllt,  und  um  welche 
herum  Tumormassen  ausgebildet  waren.  Zwischen  der  Cyste  und  dem 
Zwerchfell  befindet  sich  auch  noch  ein  Streifen  Lungengewebes.  Die 
rechte  Lunge  war  von  metastatischen  Knoten  durchsetzt,  und  die  linken 
axillaren  Lymphdrüsen  durch  Tumorgewebe  infiltrirt.  Die  Herkunft  der 
I^rmoidcyste  wird  in  das  Mediastinum  verlegt.  Als  Besonderheit  der 
Wandung  derselben  werden  Wucherungen  von  Schweissdrüsen,  und 
Eetentionscysten  der  Talgdrüsen  nachgewiesen,  die  zum  Teil  zusammen 
<1«t  Hauptcyste  aufsitzen,  zum  Teil  mit  letzterer  kommunizieren.  In 
den  Tumormassen  wurden  mit  platten  Muskelzellen  untermengtes  Spindel- 
z«'!lgewebe  und  mit  zylindrischem  Epithel  ausgekleidete  Hohlräume  nach- 
gewiesen. Diese  grenzten  dicht  an  die  Spindelzellenbündel  und  haben 
Kmiit  keine  eigenen  Wände.  Es  wurde  nachgewiesen,  dass  das  Tumor- 
Dwebe  sich  aus  der  Wand  der  Dermoidcyste  herausentwickelt  hatte  und 
in  die  Lunge  hineingewachsen  war.  Der  Nachweis  dieses  Umstandes  war 
*hr  wichtig,  da  eine  andere  Möglichkeit,  nämlich  dass  die  Dermoidcyste 
■lurch  chronischen  Reiz  auf  ihre  Umgebung  und  zwar  aus  dieser  selbst  die 
^"Krhwuildung  hervorgerufen  haben  könnte,  nicht  ausgeschlossen  war. 

Für  die  primären  Lungenkarzinome  liegen  in  den  Arbeiten  von 
frSchlereth  und  B.  Hillenberg  (7  u.  8)  vollständige  statistische  Daten 
t<t.  die  aus  53  Fällen  gesammelt  worden  sind.  Betreffs  der  Lage  wurde 
konstatiert,  dass  der  Krebs  häufiger  in  der  rechten  Lunge  (32  mal  in  53 
!•  allen),   als    in    der   linken   vorkommt,    meistens   bloss    der   eine  Lappen 

i-obarscb-Ostertag    Ergebnisse  Abteil.  Ell.  13 
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(rechter  Oberlappen  9  mal,  linker  Unterlappen  3  mal)  oder  die  ganze  Lung 
(rechts  11  mal,  links  2mal),  seltener  die  anderen  Lappen  oder  Lappen  beide 
Lungen  ergriffen  werden.  Betreffs  der  Form  ragt  die  knotige  Form  gege 
die  diffusse  vor.  Das  männliche  Geschlecht  und  das  höhere  Alter  sind  b< 
vorzugter,  als  das  weibliche  Geschlecht,  und  auch  das  Alter  vor  40  Jahrer 

Als  Quelle  der  Krebsbildung  kann  übereinstimmender  Anschauun, 
zufolge  das  Epithel  der  Bronchien  und  der  Bronchialdrüsen  (Langhaus 
Birch-Hirschf eld,  Chiari,  Ebstein,  Schweninger  u.  a.),  wi 
auch  das  alveolare  Lungenepithel  (Perls,  Lataste  -Mallasez  u.  a. 
in  Betracht  gezogen  werden.  Schlereth  gibt  an,  dass  in  14  histologisd 
untersuchten  Fällen  7  mal  das  Bronchialepithel,  4  mal  das  Bronchialdrüsen 
epithel  und  3  mal  das  Alveolarepithel  die  Quelle  der  Karzinombildung  ah 
gegeben  hatte.  — 

Panhuy sen  (10)  hat  in  seiner  Dissertation  auch  Angaben  über  statistisch 
Verhältnisse  und  noch  andere  Fälle  von  primärem  Lungenkrebs  aus  de 
Litteratur  gesammelt  (Reinhard,  E.  Schweninger,  Stilling,  Lang 
hans,  J.  Singer,  Beck,  Perls,  Wechselmann)  und  torhin  gemacht* 
Angaben  über  Vorkommen  und  Herkunft  wiederholen  können.  Er  seil* 
fügt  einen  Fall  hinzu,  in  welchem  das  Karzinom  von  den  Alveolarepitheliei 
herrührte. 

Der  Umstand,  dass  die  Krebsbildungen  nur  zu  bald  in  die  Lymph 
räume  des  LungengewTebes  eindringen,  brachte  es  auch  mit  sich,  da?i 
man  Wucherung  der  Endothelien  als  Teilerscheinung  des  Krebses  ange 
nommen  hatte.  Autoren  wie  Schottelius,  Wagner,  Schulz  uik 
Ne eisen  beschrieben  als  Lungenkrebse  Geschwülste,  die  nur  aus  der 
Endothelien  der  Lymphbahnen  hervorgehen,  die  man  doch  gerechtfertigte! 
Weise  als  Endotheliome  für  sich  betrachten  sollte. 

Siegert  (5)  lieferte  einen  weiteren  Beitrag  zur  Histogenesis  de* 
primären  Lungenkrebses.  Er  versteht  unter  Lungenkrebs  jene  Ge 
schwulst,  welche  in  verzweigten,  mit  einander  kommunizierenden  Räumen 
die  mit  den  Lymphbahnen  identisch  sind,  sowie  in  den  natürlichen  Hohl 
räumen  der  Lunge  epithelähnliche  Zellen,  entweder  epithelialer  oder  endo- 
thelialer Herkunft,  enthält.  Er  beobachtete  zwei  Fälle;  1.  53  jährige 
Frau:  Die  linke  Lunge  anthrakotisch ,  linsengrosse  Verdickungen  ihrei 
Pleura;  nahe  dem  Hilus  und  an  der  unteren  Fläche  pleurale  Lymphgefäße 
gefüllt  mit  gelbrotem  weichen  Material;  im  Hilus  anthrakotische  Lymph- 
knoten ;  die  Lunge  selbst  hyperämisch;  in  zentralen  Abschnitten  ihrer  beiden 
Lappen  anämischer,  härter,  luftleer,  wie  derb  hepatisiert  und  zwar  ohne 
scharfe  Grenze  gegen  das  umgebende  lufthaltige  Gewebe ;  das  peribronchiale 
Bindegewebe  ist  bis  zur  Oberfläche  verbreitert,  narbig  infiltriert  und  zwar  am 
Hilus  so  kräftig,  dass  die  Bronchien  hier  verengt  erscheinen ;  anthrakotisch 
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sklerotische  Veränderungen  der  peribronchialen  Lymphknoten  mit  kleinen 
zentralen  weissen  Herden,  deren  einmündende  Lymphgef  ässe  mit  bröckliger 
Masse  gefüllt  sind.  2.  Unterlappen  eines  Hundes  in  einen  Tumor  ver- 
wandelt ist,  der  am  Schnitte  gelappt  und  sich  aus  käsigen  und  markigen 
vom  Bindegewebe  umzogenen  und  aus  fast  spongiösen  Knochen  bestehenden 
Herden  zusammensetzt;  daneben  sind  zerstreut  kugelige  Herde  eingesprengt; 
die  Bronchien  ziehen  frei  durch  den  Tumor;  die  pleuralen  Lymphgef  ässe 
sind  mit  Fremdmasse  gefüllt.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  im 
ersten  Falle  ein  Plattenepithelkarzinom,  dessen  Massen  die  Alveoli  und  die 
Lyinphbahnen  erfüllt  hatten  und  in  die  kleinsten  Bronchien  und  Gef ässe  durch- 
brochen waren.  Im  zweiten  Fall  war  das  Karzinom  ein  zylinderzelliges,  kom- 
biniert mit  teilweiser  Verknöcherung.  des  Stromas.  Im  ersten  Falle  nahm 
das  Karzinom  seine  Herkunft  von  dem  alveolaren  Epithel,  im  zweiten  von 
dem  Epithel  der  Bronchien.  Im  ersten  Falle  handelte  es  sich  offenbar  um 
Metaplasie  des  Alveolarepithels  und  in  beiden  Fällen  um  die  Erfüllung 
der  Lymphbahnen  mit  Krebszellmassen.  Die  erstere  Erscheinung  ist  bei 
der  bekannten  Metaplasie  des  Alveolarepithels  zu  Plattenepithel  bei  anderen 
Prozessen  der  Lunge  nicht  auffallend,  ebensowenig  die  zweite,  als  die  Auf- 
nähme  alveolarer  Inhaltsmassen  durch  die  Lymphbahnen  und  die  durch- 
wege  Kommunikation  der  Lymphbahnen  der  Lunge  unter  einander  be- 
kannte Thatsachen  sind.  Deswegen  kann  die  zweite  Erscheinung  als 
sekundäre  Lymphgef ässkarzinose  bezeichnet  werden.  Siegert  hebt  aber 
sehr  richtig  den  Umstand  hervor,  dass  ein  solches  Hineinwachsen  und 
Fortschreiten  der  Krebsmassen  in  die  Lymphbahnen  von  einer  selbständigen 
Wucherung  des  Endothels  unterschieden  werden  muss. 

Das  primäre  Lungenkarzinom  verläuft  t  nicht  selten  ohne  Metastase. 
Lehm  kühl  (9)  berechnete,  dass  unter  57  Fällen  17 mal  keine  Metastasen 
beobachtet  wurden;  setzt  aber  die  Bemerkung  hinzu,  dass  in  den  meisten 
Fällen  über  die  Dauer  der  Erkrankung  nichts  bekannt  geworden  ist,  so 
dass  man  aus  den  angeführten  Zahlen  durchaus  nicht  den  Schluss  ziehen 
soll,  dass  das  primäre  Lungenkarzinom  geringe  Neigung  zu  Metastasen- 
bildung habe.  Wenn  Metastasen  vorkommen,  so  geschieht  dies  am 
häufigsten  in  der  Leber  (15  mal)  und  in  den  Bronchialdrüsen  (8 mal);  dann 
folgen  Gehirn,  die  Niere,  die  Nebenniere  (je  4  mal).  Sehr  vereinzelt  kommen 
Metastasen  vor  in  der  Milz,  Dura  mater,  Schilddrüse,  Magen,  Hoden  und 
M.  pectoralis  major  und  in  einem  Myom  des  Uterus. 

7.   Fremdkörper  und  Parasiten  der  Lungen. 
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Sehen  wir  ab  von  den  parasitären  Erkrankungen  der  Lungen,  die 
durch  die  bekannten,  pathogenen  Schistomyceten  hervorgerufen  werden, 
so  erübrigen  noch  solche,  deren  Entstehung  auf  das  Eindringen  höher 
organisierter  Parasiten  zurückgeführt  werden  kann.  So  z.  B.  ist  die  Pneu- 
monomykosis  eine  solche  Erkrankung.  Über  das  Vorkommen  von  Asper- 
gillus in  den  Lungen  und  über  Erkrankungen  derselben  berichteten 
schon  Benett,  Ployter,  Küchenmeister,  Virchow,  Cohnhein, 
Dusch,  Pagenstecher,  Friedreich  und  Lichtheim.  Letztere 
Forscher,  dann  Grawitz  und  Laulaniä  haben  auf  experimentellem  Wege 
die  Pathogenie  des  Aspergillus  fumigatus  erwiesen  und  die  durch  ihn  hervor- 
gerufene Erkrankung  der  Lungen  als  eine  Pseudotuberkulose  (aspergillina) 
festgestellt.  Dieulafoy,  Chantemesse  und  Vidal  beobachteten  eine 
derartige  Pneumonomykose  bei  Taubenmästern.  Daraufhin  mehrten  sich 
einschlägige  Beobachtungen,  zu  denen  jene  von  Potain,  R.  Boyce  und 
Renon  gehören.  Die  experimentelle  Pneumonomykosis  aspergillina  stimmt 
bezüglich  des  Auftretens  der  klinischen  und  pathologisch-anatomischen 
Symptome  mit  der  typischen  Tuberkulose  fast  vollständig  überein;  der 
wesentliche  Unterschied  ist  der,  dass  die  Pneumonomykosis  eine  entschieden 
heilbare  Erkrankmig  vorstellt.  Übrigens  lehren  die  experimentellen  Unter- 
suchungen ,  dass  sehr  grosse  Mengen  von  Aspergillussporen  intravenös  bei- 
gebracht werden  müssen,  wenn  überhaupt  eine  Erkrankung  entstehen  und  der 
Tod  folgen  soll,  in  welch  letzterem  Falle  die  hervorgerufenen  Tuberkel 
Mycelfäden  des  Aspergillus  enthalten.  Dass  die  Aspergillusinvasion  auch 
bei  Menschen  Erkrankungen  der  Lungen  hervorrufen  könne,  beweisen  be- 
sonders die  Fälle  von  Weichselbaum,  Kohn  und  R.  Boyce.  Boyces 
Fall  (3)  betrifft  einen  Herzkranken,  bei  dem  sich  in  bronchiektatischen  Säcken 
einer  Lungenspitze  und  in  dem  anstossenden,  hepatisierten  Lungengewebe 
Herde  von  bis  Hanfkorngrösse  vorfanden,  in  deren  Innern  sich  Mycelfäden 
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des  Aspergillus  fumigatus  nachweisen  Hessen.  Die  Wände  der  Bronchien  waren 
mit  braunschwarzem  MateriaJe  bestäubt,  das  aus  Fruchtorganen  und  Mycelien 
des  Aspergillus  fumigatus  bestand.  Kohn  (5)  fand  in  einer  Lungenspitze 
einen  4 — 5ccm  grossen  Herd  nekrotischen  Lungengewebes,  der  von  einer 
Zone  exsudativ  infiltrierten  Lungengewebes  umgeben  war.  In  diesem  und 
jenem  waren  Hyphen  und  Mycelien  von  Aspergillus  fumigatus.  Weichsel- 
baums Fall  betrifft  einen  Emphysematiker,  in  dessen  Lungen  lobuläre 
pneumonische  Herde  und  die  hier  durchziehenden  Bronchienäste  eine 
Aspergillusmykose  darboten. 

Interessant  sind  auch  die  Beobachtungen,  namentlich  von  Dieulafoy, 
Chantemesse,  E.  Gaucher  und  E.  Sergent  (7)  und  Vidal,  denen 
zufolge  eine  wirkliche  Pseudotuberkulosis  aspergillina  namentlich  bei 
Taubenmästern  vorkommen  soll,  da  diese  sich  durch  den  gebräuch- 
lichen Kontakt  ihres  Mundes  mit  dem  Schnabel  des  Tieres,  das  häufig 
genug  in  seiner  Mundhöhle  Aspergillus  beherbergt,  direkt  infizieren  können. 
Allerdings  ist  es  nicht  ausgeschlossen,  dass  die  Infektion  von  den  Hirsen- 
und  Schotenkörnern  herrührt,  die  sie  in  den  Mund  nehmen,  um  sie  den 
Tieren  in  den  Schnabel  einzuführen.  —  Renon  hat  nämlich  auf  dem 
Wege  des  Kulturverfahrens  erwiesen,  dass  die  Körner  der  Hirse  und  der 
Wicke  mit  Aspergillussporen  bedeckt  zu  sein  pflegen. 

M.  Podack  (8)  bietet  eine  Beobachtimg,  die  auch  beweist,  dass  die 
Aspergillusmykose  sich  im  Respirationsapparat  auf  chronischen  entzünd- 
lichen Veränderungen  desselben  anzusiedeln  vermag.  Der  Fall  betraf  eine 
'>Bjähr.  Frau,  die  schon  während  des  Lebens  langjährige  Lungensymptome 
dargeboten  hatte.  Bei  der  Sektion  fanden  sich :  Strangf örmige  Adhäsionen 
der  linken  Lunge  mit  Hydrothorax ;  ein  wrallnussgrosser  hepatisierter  Herd 
unter  der  Spitze,  sonst  Ödem,  Emphysem  und  Anthrakose;  Bronchitis 
und  zylindrische  Bronchieektasie.  Rechts  schwartige  Adhäsion  des  Ober- 
und  Mittellappens,  strangartige  Adhäsion  des  Unterlappens  und  hier  auch 
♦»OOccm  trüber  Flüssigkeit.  Chronische  Pneumonie  des  Ober-  und  Mittel- 
lappens mit  reichlichen,  chronischen  Bronchialkavernen,  von  denen  einzelne 
erbsen-  bis  kleinhaselnussgrosse  Bröckel  und,  wie  auch  die  anderen, 
eitrige  Flüssigkeit  enthielten;  der  Unterlappen  so,  wie  die  linke  Lunge; 
dann  endlich  überall  Bronchieektasie.  Die  Wände  der  Kavernen  bestanden 
aus  von  Pigment  reichlich  durchsetztem,  teils  frischem,  teils  bereits  ausge- 
reiftem, sklerotischen  Granulationsgewebe  und  dort,  wo  die  Innenflächen 
wie  ulcerierte  Stellen  zeigten,  aus  fibrinoid  degeneriertem  Bindegewebe. 
Die  Pfropfe  enthielten  Mycelien  des  Aspergillus  fumigatus,  der  auch  rein 
gezüchtet  werden  konnte,  dann  Mikroorganismen  verschiedenster  Art. 
Podack    erklärt    den    Fall    so,    dass    infolge    Bronchitis    und    Pleuritis 
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chronica  sich  Bronchieektasie  gebildet  hat  und  in  den  bronchieektatischen 
Säcken  es  zur  Aspergillusmykose  gekommen  sei.  - 

Podack  unterscheidet  eine  sekundäre  Aspergillusmykose,  bei  welcher 
die  Mykose  zu  bestehenden  Veränderungen  der  Lunge  hinzutritt,  (sein 
eigener  Fall  z.  B.)  und  eine  primäre  Aspergillusmykose,  bei  welcher  es 
zur  Ansiedelung  und  Fortwucherung  der  Aspergilluskeime  im  unveränderten 
oder  wenig  veränderten  Lungengewebe  gekommen  ist  (Fälle  von  Boyce, 
Weichselbaum  und  Kohn),  wobei  auch  reaktive  Veränderungen  des 
Lungengewebes  hervorgerufen  werden  können.  Dass  sich  bei  Menschen 
eine  Aspergillus -Pseudotuberkulose  wie  bei  Tieren  entwickeln  könne, 
scheint  ausgeschlossen  zu  sein,  da  eine  kritische  Durchmusterung  der  Fälle 
von  Pseudo-Tuberkulosis  aspergillina,  wie  sie  von  Chantemesse  und 
Dieulafoy,  Vidal  und  Potain  beschrieben  wurden,  lehrt,  dass  in 
ihnen  die  Koch'sche  Tuberkulose  bestanden,  und  der  Aspergillus  sonach 
accidentell  oder  sekundär  in  den  tuberkulösen  Veränderungen  Fuss  ge- 
fasst  hat. 

Ist  also  doch  die  pathogene  Eigenschaft  des  Aspergillus  fumigatus 
eine  gesicherte  Thatsache,  so  ist  nur  die  Frage  zu  erledigen,  ob  nicht  die 
Wirksamkeit  desselben  als  Intoxikation  aufzufassen  wäre.  Kotliar  (6) 
stellte  sich  die  Aufgabe,  diese  Frage  experimentell  zu  lösen.  Er  injizierte 
Tauben  virulente  und  sterilisierte  Aspergillusmaterialien  mit  ßaulin- 
scher  Nährflüssigkeit  in  die  V.  axillaris.  In  letzterem  Falle  bleiben  die 
Tauben,  ohne  auch  nur  eine  Spur  irgend  einer  Erkrankung  zu  zeigen, 
am  Leben;  wogegen  jene,  denen  virulentes  Material  injiziert  wurde,  jq 
nach  der  Menge  desselben,  in  verschiedenen  Zeitabschnitten  zu  Grunde 
gingen.  Die  Obduktion  dieser  Tiere  zeigte,  dass,  wenn  der  Tod  rasch  (am 
3.  Tage)  erfolgte,  und  wenn  viel  Virus  injiziert  wurde,  bloss  Tuberkeln  in 
der  Leber  vorkamen,  während  die  Lungen,  Nieren  und  Milz  hyperämisch 
waren.  Je  später  die  Thiere  starben,  z.  B.  am  15.  Tag,  d.  h.  je  weniger 
injiziert  wurde,  desto  ausgeprägter  waren  die  Tuberkel  in  allen  Organen 
und  namentlich  reichlich  in  der  Leber;  und  desto  eher  zeigten  sie  alle 
möglichen  Metamorphosen:  Nekrobiose,  Zerfall  und  Kavernenbildung,  ja 
nicht  selten  auch  bindegewebige  Involution.  Mikroskopisch  wurden  die 
gewöhnliche  Zusammensetzimg  der  Tuberkel  und  Hyphen  des  Aspergillus 
in  ihnen  nachgewiesen,  und  konnte  dieser  aus  den  Tuberkeln  rein  ge- 
züchtet werden. 

Kotliar  hat  das  Filtrat  der  Vegetationen  des  Aspergillus  fumigatus 
in  Raulin'scher  Flüssigkeit,  das  er  durch  Filtriren  durch  dreifaches,  steri- 
lisiertes Filter  gewonnen  hat,  intravenös  injiziert.  .  Die  Thiere  gingen  ent- 
weder an  Pseudo-Tuberkulose  zu  Grande,  wonach  in  den  Tuberkeln  Asper- 
gilluskeime   gefunden    werden    konnten,    oder   blieben    am    Leben.     In 
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letzterem  Falle,  wenn  sie  Monate  später  getötet  wurden,  böten  sie  keine 
P*udotuberkulose,  und  es  konnte  auch  aus  keinem  Organe  Aspergillus  ge- 
züchtet werden.  Andererseits  gebrauchte  Kotliar  Aspergilluskulturen  in 
Pt  Konbouillon  und  erzielte  genau  dieselben.  Resultate,  wie  mit  denen  in 
Raulin 'scher  Flüssigkeit.  Daraus  schliesst  Kotliar,  dass  Aspergillus 
fcmigatus  in  keiner  der  gebräuchlichen  eiweiss-  und  nicht-eiweisshaltigen 
Kulturflüssigkeit  Toxine  erzeuge.  In  den  wenigen  Fällen,  in  denen  die 
Tirre  doch  zu  Grunde  gingen,  nahm  Kotliar  an,  dass  doch  noch  einige 
A^ergilluskeüne  im  Filtrat  vorhanden  waren. 

Da  also  Toxine  den  Tod  der  Tiere  nicht  herbeiführen  können,  weil 
sie  nicht  da  sind,  und  da  es  auch  schwer  ist,  sich  vorzustellen,  dass  die 
üh  chanische  Einwirkung  der  Aspergillusvegetationen  in  den  Tuberkeln  der 
verschiedenen  Organe  den  Tod  bewirke,  so  stellt  Kotliar  die  Hypothese 
auf,  dass  die  Tiere  asphyktisch  zu  Grunde  gehen,  indem  die  Hyphen  und 
Mu-elien,  die  aus  den  Aspergilluskeimen  auswachsen,  dem  Organismus  den 
Sauerstoff  entziehen. 

Endlich  berichtet  Kotliar  über  Experimente,  die  dahin  gingen,  zu 
erproben,  ob  Tiere,  die  mit  sterilisiertem  Aspergillusmateriale  injiziert 
Wurden  und  am  Leben  blieben,  nachträglich  für  virulentes  Material  em- 
pfänglich waren.  Das  Resultat  war  negativ.  Die  Tiere  gingen  trotzdem 
an  typischer  Aspergillus-Pseudotuberkulose  zu  Grunde,  und  das  will  sagen, 
da<*  die  Aspergillen  nicht  nur  kein  Toxin,  sondern  auch  keine  Schutzstoffe 
iu  erzeugen  vermögen. 

Jones  H.  Coppen  (4)  beschreibt  eine  ganz  merkwürdige  Erscheinung, 
die  er  an  im  Sputum  tuberkulöser  Individuen  gefundenen,  elastischen 
Fiittrn  beobachtet,  und  als  das  Vorkommen  eines  neuen,  bei  Tuberkulose 
läufigen  Fadenpilzes  erklärt  hat.  In  30°/0  der  Untersuchungen  von 
tuU<rkulösen  Sputen,  ja  in  75 — 80°/0  solcher  Untersuchungen  von  Tuber- 
kulosen, die  nachweislich  ulceröse  Veränderungen  in  den  Lungen  er- 
kennen Hessen,  fanden  sich  kolbige  Bildungen  an  den  im  Sputum  befind- 
lichen, elastischen  Fasern.  Dieselben,  je  1 1*  gross,  sitzen  dichtest  gedrängt 
H'-U-n  einander  und  bilden  zusammen  einen  förmlichen  Überzug  der 
flanschen  Fasern,  der  bei  schwächerer  Vergrösserung  ein  homogenes  und 
g.auzendes  Aussehen  zeigt.  Solche  Kolben  kommen  auch  einzeln  im  Sputum 
*or.  Jones  H.  Coppen  konnte  auch  ein  Ausgewachsensein  der  Kolben  zu 
Hyphen,  die  segimentirt  sind  und  fingerartig  verzweigt  erscheinen  können, 
dachten.  In  käsigen  Bröckeln  des  Sputum  fanden  sich  Drusen,  deren 
Zentren  aus  gehäuften  Kolben,  deren  Peripherie  aus  einem  Kranze  ähren- 
tftig  angeordneter,  feinster  Fäden  bestand.  Die  Fäden  sind  aus  den 
Kolben  herausgewachsen.  Eine  Klassifikation  dieser  Dinge  erschien  nicht 
niv-glich ;  doch  wird  es,  wenn  sie  so  häufig  gesehen  werden  sollen,  gewiss 
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nothwendig  sein,  weitere  Untersuchungen  an  den  Sputis  Tuberkulöser  unc 
unserer  Ansicht  nach  im  Inhalte  und  an  den  Innenflächen  von  tuberku 
lösen  Kavernen  zu  machen. 

Fälle  von  dem  Vorkommen  noch  höher  organisierter  Parasiten  gehörei 
zu  den  noch  grösseren  Seltenheiten  und  müssen  deswegen  regristriert  werden 
Grimm  (9)  beobachtete  eine  40  jährige  Frau,  die  unter  Frost,  Fieber  unc 
Kopfschmerzen  erkrankte  und  zwei  Tage  darauf  zu  husten  anfing,  ht 
Sputum  hatte  Grimm  Flagellaten  und  fortsatzlose,  kugelige  Amoebei 
gefunden.  Bei  derselben  Frau  entwickelte  sich  bald  darauf  ein  Leber 
abszess,  den  Grimm  eröffnete.  In  dem  Eiter  wurden  auch  Protozoei 
gefunden.  Endlich  wurde  auch  nach  Resektion  der  Kippen  noch  eh 
Lungenabscess  in  der  Höhe  des  rechten  Angulus  scapulae  eröffnet,  ü 
dessen  Eiter  auch,  aber  nur  wenige  Amoeben  gefunden  werden  konnten 
Nachdem  beide  Abscesse  geheilt  waren,  war  auch  die  Frau  genesen. 

P auch  et  (1)  sah  bei  einem  20  jährigen  Mann  einen  faustgrossei 
Echinokokkussack  im  Unterlappen  der  rechten  Lunge ;  sonst  kamen  Echino 
kokken  auch  in  der  Leber,  Milz,  Peritoneum  und  im  grossen  Netz  vor 
Möglicherweise  ist  die  multiple  Entwicklung  des  Echinokokkus  zurück 
zuführen  auf  eine  4  Jahre  vor  dem  Tode  vorausgegangene  Punktion  dei 
Leberechinokokkussackes. 

Galli  (2)  berichtet  über  den  Befund  bei  einem  Pferde,  bei  welchen: 
sich  in  Lunge  und  Leber  Knötchen  auffinden  Hessen,  die  bis  erbsengroß 
waren  und  Rotzknötchen  vortäuschten.  Die  Untersuchung  derselben  lies: 
erkennen,  dass  jedes  aus  einer  derbfaserigen,  bindegewebigen  Hülle  bestand 
in  deren  Innerem  sich  ein  Distomum  hepaticum  befand. 

II.    Krankheiten  der  Bronchien. 
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Unter  den  entzündlichen  Erkrankungen  der  Bronchien  nimmt  difr 
sogen,  primäre  kroupöse  oder  fibrinöse  Bronchitis  einen  hervorragenden 
Rang  ein.  Wenn  auch  der  klinische  Verlauf  derselben  genau  bekannt  ist, 
und  die  Diagnose  auf  gar  keine  Schwierigkeit  stösst,  so  ist  die  Pathogenesis 
recht  dunkel.  Beschorner  (1),  der  diese  Erkrankung,  die  er  übrigens  ganz 
gerechtfertigter  Weise  chronische  essentielle,  fibrinöse  Bronchitis  nennt,  zum 
Gegenstande  eingehenden  Studiums  und  dann  eines  Vortrages  gemacht 
hat,  entrollt  ein  recht  vollkommenes  Bild  dessen,  was  diesbezüglich  über- 
liaupt  bekannt  ist.  Diese  Art  der  Bronchitis  beginnt  unter  akut  stürmischen, 
katarrhalischen  Erscheinungen,  denen  in  wenigen  Tagen  schon  jene  folgen, 
durch  die  die  gedachte  Erkrankung  so  spezifisch  ausgezeichnet  ist.  Nämlich 
nachdem  das  Fieber  nachgelassen  oder  ganz  sistiert  hat,  werden  periodisch, 
unter  Auftreten  und  Zunehmen  von  Atemnot,  Beklemmung,  Cyanose, 
Hustenstössen,  endlich  Massen  ausgeworfen,  die  sich  als  echte  Ausgüsse 
der  weitesten  bis  engsten  Bronchien  darbieten,  die  geschichtet,  teils  ge- 
höhlt (aus  den  weiteren  Bronchien),  teils  solide  (aus  den  engen  Bronchien) 
und  weisslich  gefärbt  sind.  Dieser  Zustand  übergeht  in  einen  chronischen, 
in  welchem  allerdings  auch  periodisch  und  unter  gleichen,  dann  und  wann 
minder  beschwerenden  Umständen,  gleiche  Massen  ausgehustet  werden, 
welcher  jahrelang  dauern  kann,  und  bei  dem  sich  die  Individuen  relativ 
ganz  wohl  befinden.  Dieser  Zustand  ist  nicht  tödlich,  da  nach  Biermer 
die  etwa  30  °j 0  bekannt  gewordenen  Todesfälle  auf  Kosten  komplizierender 
Erkrankungen,  z.  B.  auch  der  Tuberkulose  zu  rechnen  sind. 

Die  Bemühungen,  die  Ätiologie  dieser  doch  so  typischen  Bronchitis 
aufzudecken,  sind,  wiewohl  fast  so  zahlreiche  Beobachter,  als  es  bekannt 
gewordene  Fälle  gibt,  sich  damit  beschäftigt  haben,  fruchtlos  gebheben. 
Es  wurden  alle  möglichen  Verhältnisse,  Umstände,  Erkrankungen  allge- 
meiner Natur,  thennische,  chemische,  atmosphärische  Einflüsse  in  Betracht 
gezogen,  sodass  es  heute  faktisch  unmöglich  ist,  zu  sagen,  wodurch  die 
Erkrankung  hervorgerufen  wird,  und  worin  das  Wesen  derselben  beruht. 
Naheliegend  war  es  auch,  an  eine  infektiöse  Natur  des  Prozesses  zu  denken. 
Picchini  hat  diesbezügliche  Nachforschungen  gemacht  und  in  einem  Falle 
3  verschiedenartige  Mikroorganismen  gefunden.  Versuche  mit  Injektion 
von  Reinkulturen  derselben  in  die  Trachea  von  Tieren  sollen  ein  Bron- 
chitisbild ergeben  haben,  das  mit  Bronchialkroup  grösste  Ähnlichkeit  ge- 
habt hat. 
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Viele  Forscher  haben  sich  auch  Mühe  gegeben,  zu  ergründen,  wie 
«ich  diese  charakteristischen  Gerinnsel  bilden.  Ist  es  Fibrinbildung  aus 
Blutplasma  und  Exsudatzellen  unter  Einwirkung  eines  spezifischen  Agens 
(die  gewöhnliche  Anschauung  über  Fibrinbildung),  oder  hervorgehend  aus 
einer  eigentümlichen  Metamorphose  der  Epithelien  der  Bronchialschleim- 
haut (Wagner  u.  a.)?  Klebs  hält  die  Erkrankung  für  einen  chronisch 
-entzündlichen  Prozess,  der  das  Lungengewebe  in  seinen  sämtlichen  Be- 
standteilen ergriffen  und  bleibende  Veränderungen  an  demselben,  so  vor- 
züglich Dilatation  der  Blut-  und  Lymphgef ässe,  hervorgerufen  hat.  Durch 
reichliche  Transsudaten  geraten  die  Epithelien  in  einen  hydropischen 
Zustand.  In  akuten  Anfällen  kommt  es  zur  Steigerung  der  Transsudaten 
und  zu  Leukocytenemigration.  Beide  zusammen  Hefern  das  Fibrin. 
Lehmann- Model,  dem  das  milchweisse  Aussehen  und  der  Fettgehalt 
-des  expektorierten  Gerinnsels  aufgefallen  ist,  glaubte  annehmen  zu  sollen, 
«dass  es  sich  um  Lymphorrhagie  handle.  Übrigens  sind  die  Stauungen  im 
Blut-  und  Lymphgefässsystem  gewiss  hervorragende  und  bei  der  Patho- 
.genesis  der  essentiellen,  chronischen  Bronchitis  zu  berücksichtigende 
Momente. 

Das  anatomische  Verhalten  dieser  Bronchienerkrankung  wird,  soweit 
-die  sehr  spärlichen  Sektionen  lehren,  dahin  beschrieben,  dass  es  sich 
um  Injektion,  Schwellung  der  Schleimhaut,  bald  mit,  bald  ohne  Epithel- 
verlust handelt ;  die  kroupösen  Massen  adhärieren  oder  nicht,  und  zuweilen 
fehlen  sie  ganz.  Die  ausgehusteten,  bekannten  Gerinnselmassen  bilden  zu- 
nächst Klumpen,  die  in  Wasser  sofort  in  die  baumförmigen  Ausgüsse 
der  Bronchien  sich  auflösen,  deren  Dicke,  Länge  und  Form  ausserordent- 
lich verschieden  sind.  Die  Enden  sind  spiralig  gedreht  und  enthalten 
nicht  selten  die  bekannten  Leyden'schen  oder  Charcot'schen  Kristalle. 
Die  Zusammensetzung  der  röhrigen  und  soliden  Gerinnselmassen  aus 
hyaliner,  feinfaseriger  Grundsubstanz  mit  Haufen  von  Leukocyten  und 
einzelnen  Fetttröpfchen,  an  deren  Oberfläche  einzelne  rote  Blutzellen,  in 
derem  Innern  Epithelien  sich  vorfanden,  wurde  vielfach  beschrieben.  Die 
Qualität  der  Masse  wird  meist  als  fibrinös,  faserstoffig  oder  kroupös  be- 
stimmt, wiewohl  Weigert'sche  Färbung  nicht  angewandt  wurde. 

Neelsens  Bericht  über  die  Beschaffenheit  des  von  Beschor  n er  ein- 
gelieferten Gerinnsels  von  einem  solchen  Fall  von  chronischer  essentieller, 
fibrinöser  Bronchitis  geht  dahin,  dass  es  allerdings  das  von  den  Autoren 
geschilderte  histologische  Verhalten  darbiete,  dass  aber  die  Substanz  sowohl 
der  mikrochemischen  Reaktion,  wie  auch  der  Weigert'schen  Färbung  nach 
kein  Fibrin,  sondern  eingedickter  Schleim  ist,  und  dass  im  Zentrum  der 
Gerinnselröhren  oder  -fäden  darin  sich  Faserstofffäden,  die  Curschmann- 
.schen   Spiralen,  vorfinden.     Demgemäfs  steht  die  Bronchitis  fibrinosa  in 
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Parallele    mit     der    auch    so    bekannten    eigentümlichen    Enteritis    raem- 
^ranacea. 

Referent  hat  genügende  Erfahrungen  über  die  chemischen  und  histo- 
logischen Verhältnisse  der  Gerinnsel  bei  chronischer,  essentieller,  fibrinöser 
Bronchitis,  denen  gemäfs  er  die  Untersuchungsresultate  Neelsens  nicht  be- 
gütigen kann.  Schon  am  26.  März  1888  berichtete  Referent  über  die  Unter- 
suchung eines  einschlägigen  Falles,  den  H.  Primarius  Dr.  Ninaus  klinisch 
Itvbachtet  hat.  (Mitteilungen  des  Vereins  der  Ärzte  Steiermarks  Bd.  XXV, 
S.  79).  Zunächst  konnte  er  die  fibrinöse  Natur  der  Gerinnsel  zufolge  der 
ei:  gehenden,  chemischen  Untersuchung  des  Hrn.  Professor  v.  Jak  seh 
konstatieren.  'Die  Fibrinfäden  aus  den  feinsten  Bronchien  zeigten  eine 
doppelte  Schichtung,  eine  periphere,  durchscheinende,  frische  Fibrinhülle  und 
einen  zentralen,  verdichteten  Faden.  Diese  Eigentümlichkeit  wiederholt 
>i<-h  in  den  dickeren,  den  weiteren  Bronchien  entstammenden  Gerinnsel- 
strangen,  in  denen  besonders  die  Lamellirung  auf  fortgesetzte  Ablagerung  und 
dann  Ineinanderschachtelung  der  Fibrinlagen  schliessen  lässt.  Die  vorge- 
M-hobenen,  innersten  Fibrinlagen  sind  bald  solide,  bald  hohle  glattwandige 
fnlt-r  geriffte  zylindrische  Säulen.  Dann  hat  Referent  auf  den  grossen 
Unterschied  zwischen  diesen  Gerinnseln  und  denen  in  kroupösen  Exsudaten 
hingewiesen,  sodass  die  fibrinöse  Bronchitis  einen  exsudativen  Vorgang 
mx  iSozrp  nicht  vorstellt.  Vielmehr  sind  die  bronchitischen  Fibrinmassen  am 
meisten  denen  ähnlich,  die  in  sehr  lange  dauernden,  hydropischen  Ergüssen 
rtder  auch  in  adventitiellen  Scheiden  von  Gefässchen  in  hämorrhagischen 
Gt-liimherden  vorgefunden  werden.  Allerdings  kann  bei  der  in  Betracht  ge- 
zogenen Bronchienerkrankung  nicht  von  Hämorrhagieen,  wohl  aber  von  lang- 
währenden,  ödematösen  Erscheinungen  der  Bronchialschleimhaut  die  Rede 
«t-iu,  da  bei  chronischen  Emphysemen  der  Lungen,  neben  welchen  die 
meisten  Fälle,  wie  auch  der  besprochene  Fall  von  Bronchitis  fibrinosa  be- 
obachtet werden,  ein  chronischer  Stauimgskatarrh  gesehen  wird.  Der 
Referent  machte  sich  die  Vorstellung,  dass  bei  einem  solchem,  lange 
dauernden,  chronischen  Stauungskatarrh  die  Durchlässigkeit  der  Wände 
d»-r  Gefässe  der  Schleimhaut  und  des  submukösen  Gewebes  so  geändert 
erscheint,  dass  das  Transsudat  die  fibrinogene  Substanz  des  Blutes  mitnimmt, 
<üe  unter  Anwesenheit  der  immer  mit  ausgewanderten,  allerdings  spär- 
lichen und  alsbald  zerfallenden,  farblosen  Blutkörperchen  die  Gestalt  des 
Fibrins  annimmt.  Eine  so  eigentümliche  Transsudation  mag  durch  die, 
wir  gewöhnlich  bei  chronischen  Stauungskatarrhen,  verdünnte  Epitheldecke 
I  »'trünstigt  sein.  Der  Referent  schlug  vor,  um  den  Unterschied  zwischen 
echter  exsudativer,  akuter  Bronchitis  fibrinosa  und  der  hier  interessieren- 
den Erkrankung  der  Bronchien  zu  markieren,  letztere  »Bronchorhoea 
fibrinosa«  zu  nennen. 
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In  noch  zwei  anderen  Fällen,  von  denen  die  Gerinnsel  dem  Referenten 
zur  Untersuchung  zugemittelt  wurden,  konnte  er  dieselben  Befunde  machen 
und  die  Weigert 'sehe  Färbung  mit  positivem  Resultate  anwenden,  und 
so  auch  endlich  in  einem  4.  Falle,  den  Herr  Dr.  Knappitsch  am 
20.  Februar  1893  dem  hiesigen  Verein  der  Ärzte  vorgestellt  hatte. 

Paul  Koch  (2)  hat  zwei  Fälle  von  chronischer  essentieller,  fibrinöser 
Bronchitis  beschrieben  und  demonstriert.  Sie  haben  Frauenzimmer  betroffen, 
von  denen  die  eine  2  Jahre  vor  Ausbruch  der  Bronchitis  an  Herpes  Zoster 
gelitten  hatte. 

Zenoni  (3)  beschäftigte  sich  damit,  durch  Färbung  von  Sputen  einen 
Unterschied  festzustellen,  ob  dieselben  pneumonischen  oder  bronchitischen 
Veränderungen  entstammen.  Einen  ähnlichen  Versuch  hat  schon  J.Schmidt 
mittels  Färbung  mit  dem  B  i  o  n  d  i  'sehen  Farbengemisch  gemacht.  Zenoni 
färbte  mit  halbkonzentrierter  Safraninlösung.  Hierbei  färben  sich  die 
schleimigen  Elemente  (bronchitische  Sputa)  schwefelgelb  bis  braungelb, 
Eiweisstoffe  (pneumonische  Sputa)  rot  oder  rotgelb.  Schon  makro- 
skopisch sollen  die  beiderlei  Färbungen  sich  so  von  einander  unterscheiden, 
dass  man  auf  diese  Weise  die  differentielle  Diagnose  zwischen  pneumonischen 
und  bronchitischen  Sputen  machen  kann. 

Langerhans  hat  der  Entstehungsweise  der  Veränderungen  der 
Atmungsorgane  (Laryngitis,  Tracheitis,  Bronchitis,  ja  selbst  Pneumonieen) 
nach  Karbolsäureintoxikation  sein  Augenmerk  zugewendet  und  spricht  sich 
dahin  aus,  dass  sich  ihre  Genese  ähnlich  der  Entstehungsweise  der  Colitis 
mercurialis,  die  auf  Quecksilberalbuminatniederschläge  in  den  Gefä^s- 
wandungen  zurückzuführen  ist,  verhält;  dies  zum  Unterschiede  von  der 
geltenden  Meinung,  dass  sie  als  Folge  von  Aspiration  genossener  Karbolsäure 
aufzufassen  wären.  Wachholz  (4)  griff  diese  Ansichten  auf  anlässlich  der 
Beobachtung  zweier  Fälle  von  Karbolsäurevergiftung,  bei  denen  die  Atmungs- 
organe verändert  erschienen.  Der  erste  Fall  betraf  einen  50  jährigen 
Kellner,  der  sich  mit  Karbolsäure  vergiftete,  anscheinend  wegen  florider 
allgemeiner  Syphilis,  und  der  zweite  Fall  eine  27  jährige  Frauensperson.  In 
beiden  Fällen  waren  die  Schleimhäute  der  oberen  Luftwege  und  der  Bronchien 
stark  gelockert  und  injiziert,  mit  reichlichem  zähem  und  glasigem  Schleim 
belegt,  nirgends  verätzt.  Im  ersten  Falle  war  Bronchopneumonie  des  linken 
Unterlappens.  Es  haben  schon  andere  Beobachter,  Bertog,  Schaitter, 
Couteaud  und  Flatten,  nach  Karbolsäureintoxikation  Katarrhe  der 
Atmungswege,  so  auch  der  Bronchien  nachgewiesen.  Wachholz,  um 
den  Zusammenhang  zwischen  diesem  Katarrh  und  der  Karbolsäurevergif  tung 
zu  erklären,  machte  Experimente.  Vorversuche  lehrten,  dass  nach  Karbol- 
säureintoxikation sich  wirklich  Karbolsäure  in  den  Respirationsorganen  be- 
findet.   Nun  fragt  es  sich,  ob  die  im  Organismus  resorbierte  Karbolsäure 
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aus  dem  Blute  als  Karbolsäuredampf  beim  Exspirium  in  der  Lunge  aus- 
geschieden wird,  oder  ob  sie  sich  direkt  in  den  Atmungsorganen  aus- 
scheidet. Weitere  Experimente  entschieden  dahin:  dass  1.  die  Karbolsäure 
jih  in  Vergiftungsfällen  grösstenteils  im  Urin  durch  die  Nieren  ausscheidet, 
2.  dass  die  von  wo  immer,  sei  es  vom  Magen  oder  vom  Unterhautzell- 
£ewebe  aus  resorbierte  Karbolsäure  sich  in  den  Respirationsorganen  aus- 
scheidet und  hier  Katarrhe  der  Trachea  und  Bronchien,  ja  auch  Pneumonieen 
hervorruft,  und  zwar  desto  ausgiebiger  und  sicherer,  je  mehr  Karbolsäure 
einverleibt  wurde,  und  je  länger  das  Individuum  nach  der  Intoxikation 
irvlebt  hat. 

Betreffs  übriger  Erkrankungen  der  Bronchien  ist  nur  wenig  neues  zu 
1* richten.  Oestereich  (5)  demonstrierte  z.  B.  einen  Fall  von  Broncho- 
stenose  syphilitischen  Ursprunges  bei  einer  47  jährigen  Frau.  Der  linke 
Bronchus  war  durch  narbige  Bildungen  soweit  verengt  gewesen,  dass  man 
kaum  mit  der  Sonde  hineingelangen  konnte.  Schon  in  der  Bifurkation 
<ltr  Trachea  fanden  sich  Narben,  die  sich  namentlich  in  den  linken 
Bronchus  fortsetzten.  Oestereich  glaubt,  dass  die  gefundenen  Narben 
syphilitischen  Ursprunges  seien,  trotzdem  sonst  nirgends  eine  Spur  von 
Syphilis  nachgewiesen  werden  konnte. 

Über  Bronchieektasie  liegen  aus  neuester  Zeit  die  Arbeiten  von  J.  D  e  - 
jerine  und  J.  Sottas  (6)  und  von  Nicaise  vor.  Erstere  Autoren  be- 
K-hrieben  einen  Fall  von  einem  53  jähr.  Manne,  der  Kavernensymptome 
dargeboten  hatte,  und  in  dessen  Sputum  Tuberkelbazillen  nicht  nachge- 
wiesen werden  konnten.  Bei  der  Sektion  fand  sich,  dass  der  rechte  Ober- 
lappen in  ein  Konglomerat  bronchieektatischer  Säcke  umgewandelt  war, 
und  ein  förmlich  schwammiges  Aussehen  dargeboten  hatte.  Eine  auf- 
fallendere Erscheinung  bestand  darin,  dass  sich  im  Zwischengewebe  mächtige 
Bündel  von  glatten  Muskelzellen  und  elastischen  Fasern  und  dann  niedliche 
Herde  von  epithelialen  Zellen  nachweisen  Hessen,  die  von  reichlichen 
Muskelfasern  umgeben  waren.  Die  Verff.  erklären  diese  Herde  als  ver- 
ändertes Alveolargewebe,  was  schwerlich  richtig  sein  dürfte.  Vielmehr 
kannte  man  daran  denken,  dass  sie  durch  Endothelwucherung  geschlossene 
Gefässe  vorstellen,  da  die  Verff.  ausdrücklich  hervorheben,  dass  die  Ge- 
fäßwände durch  mächtig  entwickelte  Muskelschichten  ausgezeichnet  waren. 

Nicaise  (7)  plädiert  für  die  mechanische  Entstehungsweise  der 
Bronchieektasieen.  Er  fand  nämlich  anlässlich  einer  früheren  Arbeit,  dass 
die  Luftröhre  und  Bronchien  unter  normalen  Verhältnissen  bei  ruhiger  Atmimg 
etwas  kontrahiert  sind,  bei  angestrengter  Inspiration  sich  noch  mehr  ver- 
lern, und  bei  forcierter  Exspiration  sich  erweitern.  Die  pathologische 
Erweiterung  entwickelt  sich  bei  bleibender  Ursache  der  gewöhnlichen  Er- 
weiterung, und  wenn  die  Bronchial  wände  durch  Katarrhe  und  Entzündungen 
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abnorm  nachgiebiger  geworden  sind.  Das  gilt  allerdings  für  eine  Reihe  vor 
Bronchieektasieen,  erklärt  aber  nicht  alle  Formen.  Die  allgemeinen  Be 
dingungen:  Druck  von  innen,  Zug  von  aussen,  Nachgiebigkeit  der  Wan 
düngen,  sind  die  mafsgebenden,  ätiologischen  Momente;  die  Gelegenheits 
Ursachen  sind  ausserordentlich  verschieden. 

Die  Darstellungen  Selters  (8)  über  die  Entstehung  der  Druck 
geschwüre  der  Trachea  und  Bronchien  bei  andrängenden  Aneurysmer 
bieten  Interesse.  Infolge  der  Kompression  der  Trachea  oder  des  Bronchus 
durch  das  Aneurysma  kommt  es  zu  Ernährungsstörungen  der  gedrückter 
Stelle,  und  zwar  zunächst  der  Schleimhaut.  Es  entsteht  Anämie,  dann 
wegen  zunehmenden  Druckes  eine  solche  Abnahme  der  Lebensenergie, 
dass  der  geringste  Reiz  genügt,  um  zu  einer  Entzündung  und  endlich  zu 
tief  gehender  Ulceration  zu  führen.  Hierbei  leidet  nicht  nur  die  direkt 
gedrückte  Stelle,  sondern  auch  die  vis-ä-vis  gelegene  Stelle,  gegen  die  die 
erstere  angepresst  wird.  Der  Nachweis  der  einander  korrespondierenden 
Affektionen  ist  es,  der  die  Entstehung  derselben  durch  Druck  verständlich 
macht.  In  extremen  Fällen  kann  sich  die  Druckwirkung  des  Aneurysma 
vermittels  des  Bronchus  bis  auf  den  Oesophagus  fortpflanzen  und  auch 
hier  Drucknekrosen,  selbst  Perforationen  verursachen.  Seit  er  meint,  da^s, 
wie  dies  sein  Fall  5  beweisen  soll,  kleine  Aneurysmen  ausgiebiger  drücken, 
als  diffuse  Dilatationen  der  Aorta.  Perforationen  der  Aneurysmawand  an 
Stelle  derartiger  Drucknekrosen  in  Trachea  und  Bronchus  werden  durch  die 
Druckgeschwüre  selbst  erklärt.  Diese  sind  die  Ursache  jener  und  nicht, 
wie  Thoma  meint,   die  Dehnung  und  Atrophie   der  Aneurysmawand.  — 

Wenn  wir  auch  zugeben  müssen,  und  ein  erst  jüngst  vorgekommener 
Fall  im  Institut  des  Ref.  beweist  es  wieder,  dass  infolge  des  Druckes  der 
Aneurysmen  auf  Trachea  oder  Bronchus  Druckgeschwüre  in  diesen  Organen 
gebildet  werden,  so  gilt  die  Erklärungsweise  Selters  bezüglich  der  Perfo- 
ration des  Aneurysma  in  die  Trachea  oder  in  den  Bronchus  nicht  allge- 
mein. Ref.  hat  in  seiner  pathologischen  Anatomie  des  Larynx  und  der 
Trachea  (S.  270)  den  durch  makro-  und  mikroskopische  Untersuchung  in 
mehreren  Fällen  gemachten  Beweis  erbracht,  dass  die  Perforation  des  An- 
eurysma in  die  Trachea  und  ebenso  auch  in  den  Bronchus  durch  Vorstülpung 
sekundärer  Ausbuchtungen  der  Aneurysmawand  zwischen  zwei  Knorpelringen 
herbeigeführt  werden  kann,  und  zwar  ohne  dass  zuvor  Druckgeschwüre  in 
Trachea  oder  Bronchus  gebildet  gewesen  wären.  Die  Berücksichtigung 
dieser  Thatsachen  hätte  den  Verf.  in  seinem  Ausspruch,  dass  man  sich  wenig 
um  Kompressionen  der  Trachea  und  Bronchien  durch  Aortaaneurysmen 
gekümmert  hätte,  vorsichtiger  gemacht.  — 

Preobraschensky  (10)  hat  sich  der  grossen  Mühe  unterzogen,  eine 
überwältigend  grosse  Anzahl  von  Fällen  von  Fremdkörpern  in  den  oberen 
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Luftwegen  zu  sammeln,  und  dieselben  auf  ihre  statistischen  Verhältnisse 
zu  prüfen.  Betreffs  der  Fälle  von  Fremdkörpern  in  Bronchien  erfahren 
wir,  dass  Fremdkörper  in  Bronchien  in  55°/0  zum  Tode,  in  45°/0  zur 
Heilung  führen,  dass  die  Fremdkörper,  wie  es  ja  schon  längst  bekannt  ist, 
häufiger  im  rechten  als  im  linken  Bronchus  stecken  bleiben,  dass  in  solchen 
Fällen  leicht  Lungenabscesse,  selten  Bronchieektasieen  entstehen,  und  dass 
der  Fremdkörper  auch  eingekapselt  werden  kann.  Dass  die  Symptome  und 
die  Diagnose,  die  Prognose  und  Therapie  in  Bronchien  steckengebliebener 
Fremdkörper  eine  entsprechende  Besprechung  erfahren,  ist  bei  der  Anlage 
der  Arbeit  selbstverständlich,  wie  auch  das,  dass  diesbezüglich  nichts  Neues 
geliefert  werden  kann.  Interessant,  weil  neu,  sind  die  experimentellen 
Untersuchungen,  die  Preobraschensky  in  diesem  Gegenstand  gepflogen 
hat,  und  die  zeigen,  dass  Fremdkörper  an  Ort  und  Stelle  ihres  Sitzes  be- 
deutende Veränderungen  hervorzurufen  im  stände  sind,  dass  aber  Kom- 
plikationen seitens  der  benachbarten  Organe  selten  vorkommen  und  mit 
den  lokalen  Veränderungen  im  Zusammenhange  stehen,  und  dass  endlich 
die  physikalischen  Eigenschaften  der  Fremdkörper  keinen  entscheidenden 
Einfluss  auf  die  pathologisch -anatomischen  Veränderungen ,  sowie  auf 
den  Verlauf  ausüben.  — 

Geschwülste  der  Bronchien  sind  überhaupt  selten;  Karzinome  der- 
selben fallen  so  ziemlich  mit  denen  der  Lungen,  soweit  diese  ihre  Her- 
kunft von  Deckepithel  oder  Drüsenepithel  der  Bronchien  nehmen,  zusammen. 
Ein  selbständigeres  Karzinom  der  Bronchien  veröffentlichte  in  neuerer  Zeit 
Stolper  (9),  nämlich  einen  Zylinderkrebs  im  linken  Hauptbronchus.  — 
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1.    Obere  Luftwege  und  Trachea. 

Beim  Pferde  ist  die  kroupöse  Entzündung  der  Nasen- 
schleim haut  oft  die  Ursache  eines  Rotzverdachtes,  wie  dies  auch  in  dem 
vun  Friedberg  er  (24)  geschilderten  Fall  geschah.  In  der  Umgebung 
<lts  rechten  Nasenlochs  befanden  sich  bräunliche  Borken  und  die 
geschwollene  Schleimhaut  der  Nasenscheidewand  war  mit  einem  2 — 3  cm 
dicken,  schmutzig  -  rotbraunen  und  unebenen  Schorf  bedeckt.  Linkerseits 
zeigte  die  Schleimhaut  keinerlei  krankhafte  Veränderungen. 

Röder  (61)  beobachtete  eine  ähnliche  Nasenerkrankung  bei  einem 
Pferde,  wobei  die  Schleimhaut  grösstenteils  mit  graurötlichen,  hautartigen, 
u-icht  ablösbaren  Borken  bedeckt  war. 

In  dem  von  Bern  dt  (4)  berichteten  Fall  trat  die  Krankheit  en  zo- 
otisch auf,  so  dass  die  Annahme  eines  Infektionsstoffes  als  Ursache  sehr 
wahrscheinlich  ist. 

Eine  dem  akuten  Nasenrotz  gleichförmige  Veränderung  konstatierte 
Nocard  (47)  bei  zwei  Pferden,  welche  an  der  Nasenschleimhaut  kleine 
beschwüre  hatten.  Die  Untersuchung  zeigte  es  aber,  dass  die  Pferde  an 
Lymphangoitis  epizootica  erkrankt  wraren. 
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Zimmermann  (82)  beschrieb  eine  primäre  Nasentuberkulose, 
welche  bei  einer  Kuh  zum  Vorschein  kam.  Auf  der  verdickten  Nasen- 
schleimhaut zeigten  sich  zahlreiche  stecknadelkopfgrosse  Knötchen,  welche 
teils  eiterige,  teils  verkäste  Massen  enthielten.  Bei  der  Sektion  wurden 
ausser  diesen  auch  Geschwürchen  und  verkalkte  Knötchen  auf  der  speckig 
aussehenden  Schleimhaut  gefunden.  Zimmermann  stellte  die  Diagnose 
auf  eine  tuberkulöse  Nasenentzündung,  was  jedoch  durch  mikroskopische 
Untersuchungen  und  Impfversuche  nicht  bestätigt  wurde. 

Mehrere  Fälle  von  Schleimdegeneration  der  Nasenmuscheln 
beim  Pferde  sind  von  S.and  (63)  beobachtet  worden.  Diese  Entartung 
geht  zuweilen  so  weit,  dass  die  Knochen  ganz  in  Schleimgewebe  ver- 
wandelt werden;  infolgedessen  entstehen  bedeutende  Deformitäten  des 
Kopfes.  Auffallend  ist  es,  dass  sie  zumeist  junge  Tiere  ergreift  und  sich 
relativ  schnell  entwickelt;  die  Erkrankung  kann  aber  auch  chronisch  ver- 
laufen.    Das  Leiden  tritt  immer  einseitig  auf. 

Schwammel  (68)  lieferte  einen  seltenen  Beitrag  zur  Differential- 
diagnose des  Rotzes.  Es  handelte  sich  um  einen  chronischen  Nasenkatarrh, 
welcher  soviel  Ähnlichkeit  mit  dem  Nasenrotz  zeigte,  dass  das  Pferd 
getötet  wurde.  Die  Sektion  stellte  fest,  dass  im  Os  ethmoidale  drei 
Pentastomen  und  ausserdem  mehrere  Gastrophiluslarven  waren. 
Schwammel  behauptet,  dass  Pentastomen  bei  Pferden  noch  nie  gefunden 
worden  sind;  dies  ist  aber  ein  Irrtum,  denn  Railliet  hat  gezeigt,  dass 
Chabert,  Leblanc  und  Rote  solche  Fälle  schon  beschrieben  haben. 

Felisch  (21)  fand  einen  4cm  langen  Polypen  in  der  Nasenhöhle, 
welcher  ebenfalls  Rotzverdacht  verursachte. 

Bei  einem  Fohlen  entwickelte  sich  rechterseits  über  dem  Oberkiefer- 
bein eine  Geschwulst,  welche  dadurch  zu  stände  kam,  dass  die  Kiefer- 
höhle 1  il2 1  Flüssigkeit  enthielt  (Hydrops  antri  Highmori).  Deupser 
(14)  glaubt  die  Ursache  des  Leidens  in  einer  katarrhalischen  Nasen- 
entzündung zu  suchen,  welche  sich  auf  die  Kieferhöhle  verbreitete  und  den 
Verbindungsgang  infolge  der  Anschwellung  verstopfte. 

Born  (5z)  konstatierte  bei  der  Sektion  eines  Pferdes,  bei  welchem 
sich  im  Leben  ein  chronischer  Highmorshöhlenkatarrh  zeigte,  das  Vor- 
handensein eines  fibrösen  Karzinoms  in  der  Kieferhöhle. 
Saake  (62)  und  Caedac  (7)  beschrieben  zwei  Epitheliome  der  High- 
morshöhlen und  letzterer  ausserdem  auch  einen  Fall  von  Sarkom. 
Storch  (75)  fand  ein  Botryomykom,  welches  aus  der  Kieferhöhle  eines 
Pferdes  ausging. 

Solche  Geschwülste  erwecken  manchmal  auch  den  Verdacht  des 
Rotzes;  so  war  es  in  dem  von  Stertz  (72)  beobachteten  Fall,  in  welchem 
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das  Kiefersarkom    den    Gaumen   durchbrach   und   in    die   Maulhöhle 
gewachsen  war. 

Einen  serösen  Katarrh  des  Luftsackes,  welcher  eine  An- 
sammlung von  2 1  Flüssigkeit  und  bedeutende  Ektasie  verursachte,  beschrieb 
Thomassen  (79).  Tympanitis  oder  Pneumatose  des  Luftsackes 
beobachtete  ausser  Thomassen  auch  M'Fadyean  (19a).  Besonders 
interessant  ist  aber  die  Beobachtung  von  Sequens  (69)  über  mykotische 
Entzündung  des  linken  Luftsackes.  Das  Pferd  ist  an  einer  gangränösen 
Pneumonie  zu  Grunde  gegangen,  zeigte  aber  auch  die  Symptome  der 
Rachenentzündung.  Bei  der  Sektion  war*  die  Schleimhaut  des  Luftsackes 
mit  einer  gelblichweissen,  2 — 3  mm  dicken  Auflagerung  bedeckt,  welche 
sich  unter  dem  Mikroskope  als  eine  stark  entwickelte  Kultur  einer  Aspe r- 
gylusart  erwies. 

Schlegel  (64)  untersuchte  den  Kehlkopf  und  die,  oberen  Teile 
der  Verdauungsorgane  von  6  Schweinen,  welche  diphtheritische  Verände- 
rungen zeigten.  Die  Schleimhaut  war  in  der  Umgebung  des  Kehlkopf- 
einganges, am  Kehldeckel  und  innerhalb  des  Kehlkopfes  mit  fibrinösen 
Auflagerungen  bedeckt,  und  die  geschwollenen  Follikel  enthielten  gelbliche, 
bröckelige  Massen.  Ausserdem  zeigten  die  Tonsillen  und  die  Papillen  der 
Zunge  Nekrose  und  stellenweise  bröckelige  Auflagerungen. 

In  allen  aus  den  nekrotischen  Schleimhautpartieen  angefertigten 
Schnitten  liess  sich  der  von  Löffler  bei  Kälbern  entdeckte  Nekrose- 
bazillus  nachweisen.  Die  Bazillen  bildeten  an  der  Grenze  des  nekrotischen 
und  des  entzündlichen  Gewebes  ein  dichtes  Filzwerk,  welches  aus  gegliederten 
Fäden  und  Stäbchen  bestand. 

Bei  Kälbern,  welche  wegen  Schluckbeschwerden  und  Husten  ge- 
schlachtet wurden,  fand  Kitt  (33)  eine  zirkumskripte  Necrosis  diph- 
theritica  auf  einer,  oder  beiden  Seiten  des  Schlundkopfes.  In 
scharfer  Abgrenzung  von  der  gesunden  oder  von  geröteter  Schleimhaut 
bestanden  Herde  bis  4  cm  Länge,  welche  von  der  Umgebung  durch  trübe, 
schmutzig  gelbgraue  oder  bräunliche  Farbe,  trockene,  zerklüftete,  zerfressene 
Oberfläche  abstachen.  Auf  Durchschnitten  erkannte  man,  dass  die  Schleim- 
haut bis  auf  kleinfingerdicke  in  eine  trübe,  weich-bröckelige  oder  trocken- 
derbe Masse  umgewandelt  war,  die  scharf  kontouriert  bis  in  die  Submukosa 
oder  an  die  Knorpel  des  Kehlkopfes  hinreichte.  Zuweilen  hafteten  am 
Rande  blutigbraune  Borken  und  in  den  Klüften  Futterpartikel;  die  Ab- 
grenzung war  einfach  durch  die  normale  Schleimhaut  oder  durch  eine 
hyperämische  Zone  derselben  gegeben,  in  ein  paar  Fällen  war  eine 
schwielige,  weissgraue  Demarkationslinie  vorhanden.  Bei  mikroskopischer 
Untersuchung  wurde  der  Nekrosebazillus  massenhaft  vorgefunden. 
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Über  Kälberdiphtherie  berichtet  auch  Koudelka  (35).  Unter 
dem  Kehldeckel  war  die  Schleimhaut  geschwellt  und  bildete  weiche,  blasse 
Wülste.  Im  Innern  des  Kehlkopfes  fand  sich  rechterseits  am  Stimmbande 
über  dem  rechten  Giesskannenknorpel  eine  länglichrunde,  kreuzergros<e 
Stelle  mit  schmierigem,  graugelblichem  Belag,  welcher  hautartig  zusammen- 
hing und  übelriechend  war.  Der  Belag  liess  sich  abstreifen;  darunter 
blieb  ein  tiefer,  bis  auf  den  Knorpel  reichender  Substanz verlust  mit 
unebenem  Grund  und  ebensolchen  Rändern  zurück. 

Hochgradige  Kehlkopftuberkulo'se  konstatierte  bei  einer  Kuh 
R  i  e  c  k  (58) ;  der  Schildzungenbeinmuskel  und  der  Ringschildmuskel 
waren  mit  zahlreichen  käsigen  Herden  durchsetzt.  Die  seitlichen  Ring- 
gieskannenmuskeln  und  die  Schildgieskannenmuskeln  waren  in  taubenei- 
grosse  verkäste  Massen  umgewandelt,  wodurch  die  Schleimhaut  in  das 
Kehlkopfinnere  vorgedrängt  wurde.  Auch  im  Perichondrium  des  Ring- 
knorpels und  der  ersten  Trachealknorpel  sass  eine  3  cm  lange  tuberkulöse 
Neubildung.  Der  Kehldeckel  war  frei,  die  Stimmbänder  aber  waren  völlig 
verstrichen  und  das  Lumen  der  Stimmritze  durch  die  oben  genannten 
Geschwülste  fast  völlig  verschlossen.  In  der  Schleimhaut  des  Kehlkopfes 
und  der  ersten  5  Luftröhrenringe  zeigten  sich  gegen  50  bis  bohnengrosse 
Knötchen;  Geschwürbildüng  war  aber  nicht  vorhanden.  Vom  5.  Luft- 
röhrenringe abwärts  fand  sich  kein  tuberkulöser  Herd  mehr.  Tuberkel- 
bazillen wurden  nur  ausserordentlich  spärlich  gefunden. 

Cadiot  (10)  fand  bei  Hunden  tuberkulöse  Läsionen  auch  in 
den  oberen  Luftwegen.  In  einem  Fall  war  der  Kehlkopf  in  der  Glottis- 
gegend fast  ganz  ausgefüllt  von  einer  polypenartigen,  zweilappigen  Ge- 
schwulst und  die  Tracheaischleimhaut  zeigte  mehrere  grosse,  ringförmige 
erhabene,  im  Zentrum  vertiefte  Auflagerungen. 

Bei  der  Sektion  eines  Rindes,  welches  an  generalisierter  Tuberkulose 
erkrankt  war,  konnte  Robeis  (59)  auch  an  der  Schleimhaut  der  Luft- 
röhre verschieden  grosse,  fungöse  Erhabenheiten  feststellen,  welche  teil- 
weise erweicht  und  mit  schleimig-eitrigen  Massen  bedeckt  waren. 

In  Verbindung  mit  einer  gangränösen  Entzündung  der  Nasen- 
schleimhaut beobachtete  Luce  t  (42)  bei  Rindern  auch  im  Kehlkopf  und  in  der 
Luftröhre  auffällige  Veränderungen.  Die  Schleimhaut  war  rot,  geschwürig 
und  mit  gelblichen  Pseudomembranen  bedeckt  oder  mit  denselben  ganz  aus- 
gegossen. Oft  streckten  sich  die  gelben  Exsudatmassen  bis  in  die  Bronchien, 
wobei  dann  die  Lungen  zerstreute  bronchopneumonische  Herde  aufwiesen. 

Papillenartige  Vegetationen  der  Luftröhre  sind  bei  Hunden 
von  Cadiot  (8)  und  Nocard  (48)  wiederholt  gefunden  worden.  Die 
Schleimhaut  der  Trachea  ist  in  solchen  Fällen  mit  rötlichen  hirse-  bis  hanf- 
samengrossen    Vegetationen   bedeckt,    welche   aus   einem   bindegewebigen 
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Gerüst  mit  embryonalen  Zellen  und  vielen  Blutgefässen  bestehen.  Die 
Epitheldecke  war  am  Grunde  der  Vegetationen  erhalten,  an  anderen 
Stellen  aber  durch  polyedrische  Zellen  vertreten.  Zuweilen  findet  man 
solche  Granulationen  auch  in  den  Bronchien,  wo  sie  agglomerieren  und 
das  Lumen  der  Bronchien  verlegen  können. 

Oppenheim  (50)  beschrieb  einen  Fall  von  Bronchitis  crouposa. 
Die  Bronchien  waren  erfüllt  von  gelbgrünlichen  fibrösen  Gerinnseln, 
welche  von  eiterigem  Schleime  umgeben  waren.  Die  Schleimhaut  zeigte 
sich  gerötet  und  von  erweiterten  Gefässen  durchzogen.  Aus  den  Bronchien 
Hessen  sich  die  fibrinösen  Massen  sehr  leicht  herausziehen;  sie  stelltsn  sich 
als  vielfach  verzweigte,  astförmige  Gebilde  dar  und  waren  der  genaue 
kompakte  Abguss  der  Bronchien  bis  in  ihre  feinen  Verzweigungen. 

In  einem  Falle  von  Tuberkulose  beim  Hund  fand  Cadiot  (10) 
die  Schleimhaut  des  rechten  Bronchus  verdickt  und  mit  einer  gleich- 
massigen Lage  warzenähnlicher  Neubildungen  besetzt,  welche  sich  bis  zur 
Bifurkation  der  Trachea  ausdehnten.  Im  anderen  Fall  war  die  Schleimhaut 
des  Brochialastes,  der  sich  in  dem  unteren  Teil  der  rechten  Lunge  ver- 
zweigt, durch  graue  Vegetationen  von  bindegewebiger  Konsistenz  stark 
venlickt,  welche  sich  auch  in  den  stärkeren,  korrespondierenden  Bronchus 
fe^setzten.  Bei  der  bakteriologischen  Untersuchung  fand  man  in  diesen 
Wucherungen  Tuberkelbazillen. 

Durch  Echinokokken  verursachte  Bronchiektasien  der  Schaf- 
lunge beschreibt  Rieck  (57).  Die  sonst  gesunde  Lunge  eines  Schafes 
lie<s  beim  Betasten  einen  taubeneigrossen,  elastischen  Knoten  durchfühlen, 
welcher  aus  dicht  aneinanderliegenden,  bedeutend  erweiterten  Endver- 
teilungen eines  ebenfalls  stark  erweiterten  Bronchus  bestand.  Die  Schleim- 
haut der  erweiterten  Bronchuspartien  war  mit  einer  feinen  durchsichtigen 
und  leicht  ablösbaren  Haut  bedeckt,  die  allen  Ausbuchtungen  der  Bronchial- 
schleimhaut  folgte  und  die  Bronchien  an  ihrem  peripheren  Ende  voll- 
ständig abschloss.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  dass  die 
Membran  auf  dem  Durchschnitt  die  für  die  Echinokokkenmembran 
charakteristische  Streifung  besass,  dass  sie  also  einem  Echinokokken  ange- 
hörte.    Scolices  konnten  nicht  gefunden  werden. 

Die  Bildung  der  Bronchiektasien  ist  durch  den  von  dem  stetig 
wachsenden  Echinokokkus  ausgehenden  Druck  leicht  zu  erklären;  schwieriger 
dürfte  aufzuklären  sein,  wie  der  Echinokokkus  seinen  Weg  in  das  Lumen 
des  Bronchus  gefunden  hat. 

2.    Lunge. 

Die  kroupöse  (fibrinöse)  Lungenentzündung  der  Haustiere  ist 
anatomisch  durch  ein  fibrinreiches,  schnell  erstarrendes  Exsudat  charakte- 
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ristisch  und  tritt  in  der  Regel  in  einem  ganzen  Lappen,  oder  wenigstens 
in  einem  grösseren  Teil  desselben  auf.  Am  allerhäufigsten  kommt  sie  bei 
Pferden  vor,  ausserdem  ist  dieselbe  auch  beim  Rinde  öfter  zu  beobachten; 
dagegegen  scheint  sie  bei  den  kleineren  Haustieren  viel  seltener  zu  sein, 
wenigstens  hegen  darüber  in  der  Litteratur  sehr  wenig  genaue  Be- 
obachtungen vor. 

Bei  Pferden  scheidet  Siedamgrotzky  zwischen  einer  einfachen 
und  infektiösen  Lungenentzündung;  bei  der  ersteren  soll  eine 
fibrinöse  und  bei  der  letzteren  eine  hämorrhagisch-fibrinöse  Exsudation  be- 
stehen, ferner  soll  die  erstere  durch  eine  schwere  serös-fibrinöse  Pleuritis 
gekennzeichnet  sein. 

Friedberger  und  Fröhner  scheiden  auch  zwischen  zwei  Krank- 
heiten, d.h.  zwischen  der  Brust  seuche,  oder  einer  ansteckenden  Lungen- 
entzündung, in  deren  Verlauf  häufig  eine  diffuse,  exsudative  Brustfell- 
entzündung zustande  kommt  und  der  kroupösen  (nicht  ansteckenden) 
primären  Lungenentzündung,  welche  im  Gegensatz  zur  Brustseuche 
dadurch  ausgezeichnet  ist,  dass  die  gleichzeitige  Pleuritis  keine  besondere 
Ausbreitung  zdigt  und  ohne  abundante  Exsudation  verläuft. 

Vom  anatomischen  Standpunkte  unterscheidet  auch  Schütz  die 
mortifizierende  von  der  einfachen  fibrinösen  Pneumonie ;  nach  seinen  bakte- 
riologischen Untersuchungen  werden  jedoch  beide  Formen  durch  die  Pneumo- 
bakterien  verursacht.  Infolgedessen  ist  anzunehmen,  dass  beim  Pferde 
nur  eine  wahre  (genuine)  Lungenentzündung  besteht,  welche 
zeitweise  sporadisch,  zeitweise  in  epizootischer  Verbreitimg  auftritt.  Der 
Unterschied,  welcher  bezüglich  der  anatomischen  Veränderungen  und  des 
Auftretens  zu  beobachten  ist,  erklärt  Schütz  durch  die  wechselnde  In- 
fektiosität der  als  Ursache  der  Krankheit  bezeichneten  Bakterien. 

.  Wenn  wir  noch  erwähnen,  dass  Dieckerhoff  es  auch  für  zweifel- 
los erachtet,  dass  die  Lungenentzündung  der  Pferde,  soweit  dieselbe  als 
Stallseuche  vorkommt,  mit  der  Brustseuche  identisch  ist,  —  so  wird  es 
klar,  dass  zur  Zeit  die  Ansichten  über  kroupöse  Pneumonie  der  Pferde 
noch  nicht  übereinstimmen,  und  dass  es  in  dieser  Hinsicht  noch  weiterer 
gründlicher  Beobachtungen  und  Untersuchungen  bedarf. 

Die  einfache  primäre  oder  nicht  ansteckende  Lungen- 
entzündung ist  nach  Friedberger  ein  der  kroupösen  Lungenent- 
zündung des  Menschen  analoges  Leiden  und  man  hat  hierbei  zu  unter- 
scheiden die  Stadien  der  entzündlichen  Anschoppung,  der  roten 
Hepatisation,  der  gelben  Hepatisation  und  der  Lösung,  d.  h. 
Verflüssigung  des  Exsudates.  Die  Pleura  ist  über  den  pneumonischen 
Herden  rauh,  getrübt  und  mit  kleinen  Blutungen  durchsetzt  (Pleuritis  sicca), 
wogegen  die  flüssige  Exsudation  seltener  beobachtet  wird. 
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Als  eine  mit  der  Brustseuche  nicht  identische  Krankheit  beschrieb 
Tetzner  (78)  mehrere  Fälle  von  nekrotisierender  Lungenentzündung,  welche 
mit  serös -hämorrhagischer  Pleuritis  verbunden  waren.  Bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  sind  in  den  Lungen  und  im  Inhalt  der  Pleura- 
säcke, kleine,  ovale  Bakterien  gefunden  worden,  welche  von  den  Schiit z'- 
schen  Pneumobakterien  verschieden  sein  sollen. 

Beckmann  (3)  beobachtete  auch  eine  infektiöse  Lungenentzündung, 
welche  alsStallpneumonie  bezeichnet  wird.  Dieselbe  zeigt  sich  vorwiegend 
bei  Pferden,  welche  längere  Zeit  im  Stalle  bleiben.  Je  früher  der  Tod 
eintritt,  um  so  mehr  sind  die  Lungen  schwarzrot,  während  die  Bronchien 
mit  blutigem  Schaum  gefüllt  sind.  Später  ist  eine  mehr  herdweise  Ver- 
änderung nachzuweisen,  indem  faustgrosse,  schwarzrote  Stellen  von 
trockenen,  grauroten  und  brüchigen  Lungenteilen  umschlossen  sind;  zu- 
gleich besteht  eine  exsudative  Pleuritis  mit  dunkelrotem,  trübem,  sero- 
fibrinösem  Exsudat. 

Ueber  die  Brustseuche  oder  ansteckende  Pleuropneumonie  der 
Pferde  liegen  ausser  zahlreichen  Aufsätzen  sehr  gründliche  Untersuchungen 
von  Schütz  (67)  vor,  welche  hauptsächlich  die  Ätiologie  dieser  Krankheit 
betreffen,  aber  auch  zu  den  anatomischen  Veränderungen  wertvolle  Bei- 
träge liefern. 

Die  Brustseuche  ist  eine  multiple,  mortifizierende  Pneumonie,  welche 
sich  hauptsächlich  dadurch  kennzeichnet,  dass  auf  die  entzündliche  An- 
schoppung ein  hämorrhagisches  Stadium  folgt,  in  welchem  die  Hämorrhagie 
gegenüber  der  Exsudation  in  den  Vordergrund  tritt  und  sich  mit  einer 
^kundären  Pleuritis  verbindet. 

Zumeist  erkranken  die  unteren  Partieen  der  Lungen  oder  der  Spezial- 
lappen  der  rechten  Lunge,  welche  infolge  dessen  luftleer  und  verdichtet 
erscheinen.  Im  früheren  Stadium  der  Krankheit  findet  man  auf  dem 
dunkelrotem  Durchschnitte  der  hepatisierten  Teile  gewöhnliche  oder  gelblich- 
rote, scharf  begrenzte,  leicht  graunulierte,  etwas  trockene  Stellen,  welche 
.Stecknadelkopf-  bis  kindskopfgross  sein  können.  Anfangs  stellen  dieselben 
kleine  hämorrhagische  Herde  vor,  welche  dann  unter  der  Wirkung  der 
Bakterien  absterben  und  später  trockener,  dichter,  gelblich  oder  gelblichweiss 
werden,  indem  sie  an  die  Nachbarschaft  eine  Menge  Flüssigkeit  und  Farbstoff 
abgeben.  Diese  toten  Massen  sind  zuweilen  von  Eiter  umschlossen,  infolge 
gleichzeitig  oder  sekundär  eingedrungener  eiterbildender  Bakterien,  — 
oder  es  entstehen  erbsen-  bis  faustgrosse  Höhlen,  deren  Inhalt  aus  nekro- 
tischem Gewebe  besteht.  Einzelne  Höhlen  enthalten  ein  Balkennetz,  und 
an  den  ziemlich  glatten  Wänden  sind  die  Stümpfe  der  Gefässe  als  weiss- 
hche  Vorsprünge   erkennbar.     Falls    durch   die   Nekrose   auch   Bronchien 
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geöffnet  werden,   verfallen  die  abgestorbenen  Massen  infolge  des  Zutrittes 
der  Fäulniserreger  in  eine  schmierige,  stinkende  Flüssigkeit. 

In  den  Brustsäcken  befindet  sich  meist  eine  grössere  Menge  gelber 
oder  rötlicher,  zuweilen  auch  grünlicher  Flüssigkeit,  mit  zahlreichen  grossen 
Flocken  von  lockerer  Beschaffenheit  und  gelber  Farbe  vermengt.  Die 
Oberfläche  des  Brustfelles  ist  mit  weichen,  gelben  Beschlägen  bedeckt. 
Nach  Entfernimg  der  Beschläge  zeigt  sich  das  Brustfell  fleckig  gerötet, 
mit  weichen,  roten  Granulationen  bedeckt  und  von  erweiterten  Blutgefässen 
durchzogen.  An  den  Stellen,  an  welchen  die  Pleura  pulraonalis  von  den 
nekrotischen  Lungenpartieen  berührt  wird,  kann  sie  ebenfalls  absterben, 
bleibt  aber  glatt,  während  in  der  Umgebung  eine  exsudative  Brustfellent- 
zündung zustande  kommt,  wTelche  Verklebungen  bedingen  kann. 

In  mikroskopischen  Schnitten  sind  die  Alveolen  mit  geronnenen 
Massen,  welche  aus  Fibrin,  roten  und  weissen  Blutkörperchen  und  ovalen 
Bakterien  bestehen,  ausgefüllt.  Die  Bakterien  liegen  teils  einzeln,  teils  zu 
zweien,  oder  gehäuft.  Besonders  in  den  gelben  Herden  ist  die  Zahl  der 
Bakterien  sehr  gross ;  in  den  dunkelroten  Partieen  eine  geringere  und  gegen 
die  gesunden  Lungenteile  nehmen  sie  immer  mehr  ab.  Dieses  Verhältnis 
scheint  es  zu  beweisen,  dass  die  gelben,  nekrotischen  Herde  Ausgangspunkte 
des  Leidens  sind. 

Die  kroupösen  Lungenentzündungen  des  Rindes  sind 
früher  zur  Lungenseuche  gerechnet  worden.  Gründliche  klinische  Be- 
obachtungen und  anatomische  Untersuchungen  haben  jedoch  klar  gelegt, 
dass  es  beim  Rinde  auch  eine  selbständige  kroupöse  Pneumonie  gibt, 
welche  mit  der  Lungenseuche  nicht  identisch  ist,  und  wenn  die  anatomischen 
Veränderungen  dieser  Affektion  mit  der  Lungenseuche  auch  manche  Ähn- 
lichkeit zeigen,  so  ist  dies  dadurch  zu  erklären,  dass  die  interlobulären 
Bindegewebszüge  eine  ödematöse  Durchtränkung  oder  eine  leichte  fibrinöse 
Lifiltration  auch  bei  der  kroupösen  Pneumonie  aufweisen  können.  Die 
durch  diese  Umstände  bedingte  marmorierte  Hepatisation  kann  jedoch  mit 
den  Läsionen  der  Lungenseuche  nicht  verwechselt  werden,  weil  die  er- 
krankten, grösseren  Lungenteile  vollkommen  gleichartig  und  gleichaltrig 
sind,  während  für  die  Lungenseuche  des  Rindes  das  verschiedene  Alter 
der  pneumonischen  Herde  charakteristisch  ist.  Ausserdem  ist  noch  zu  be- 
tonen, dass  bei  der  kroupösen  Pneumonie  das  interlobuläre  Bindegewebe 
sich  an  der  Entzündung  nur  sekundär  beteiligt.  Dagegen  ist  die  Pleura 
stärker  affiziert,  und  neben  Pleuritis  sicca  kommen  auch  serös -fibrinöse 
Brustfellentzündungen  vor. 

Wucher  (82)  berichtet  über  die  sporadische  Pneumonie  des 
Rindes,  wobei  die  hepatisierte  Lunge  mit  der  Rippenpleura  verwachsen  war 
und  zugleich  eine  massige  seröse  Exsudation  in   das   interstitielle  Binde- 
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gcwebe  stattgefunden  hatte.  Durch  die  verschiedene  Färbung  der  Lungen- 
läppchen  entstand  ein  marmoriertes  Aussehen.  Human n  (82)  fand  an 
einer  Rindslunge  ebenfalls  die  anatomischen  Merkmale  der  Lungenseuche. 
Da  jedoch  in  den  betreffenden  Bezirken  seit  langer  Zeit  keine  Lungen- 
sfiiche  beobachtet  worden  war  und  -auch  weitere  Fälle  nicht  vorkamen,  so 
ist  es  wahrscheinlich,  dass  diese  Erkrankungen  einfache  kroupöse  Lungen- 
entzündungen waren.  Ähnliche  Beobachtungen  hegen  auch  von  Stiegler, 
Avril  u.  a.  vor. 

Die  katarrhalische  Pneumonie  kennzeichnet  sich  durch  ein 
weiches,  an  Flüssigkeit  reiches,  zelliges  Exsudat  und  ist  eigentlich  eine 
lobuläre  Affektion,  denn  der  Entzündungsherd  umfasst  nur  einen  Lobulus, 
wltT  nur  einzelne  Teile  derselben,  indem  die  Entzündung  der  Bronchien 
auf  das Parenchym  übergreift  (Bronchopneumonie).  Die  katarrhalische 
Pneumonie  tritt  immer  herdweise  auf,  kann  sich  aber  auch  auf  grössere 
Teile  eines  Lungenlappens  ausbreiten. 

Bei  den  Haustieren  schliesst  sich  die  Bronchopneumonie  oft  an  In- 
fektionskrankheiten an  und  befällt  zumeist  junge  oder  schwache  Tiere. 
In  Form  der  hypostatischen  Lungenentzündung  und  Wurm- 
Pneumonie  ist  sie  jedoch  bei  älteren  Tieren  auch  öfters  zu  beobachten. 

Eine  infektiöse  Bronchopneumonie  hat  Nocard  (45)  bei 
amerikanischen  Ochsen  beobachtet.  Im  Vorderlappen  der  rechten 
Lunge  bestand  eine  akute  Hepatisation,  wobei  auch  das  interlobuläre  Binde- 
gewebe infiltriert  war,  jedoch  nicht  so  stark,  wie  bei  der  Lungenseuche. 
Ausser  den  Bronchien  entleerte  sich  eine  grössere  Menge  schleimig-eitriger, 
zäher  Flüssigkeit,  die  Bronchialschleimhaut  war  entzündet,  das  submuköse 
Gewebe  serös  infiltriert.  In  dem  Inhalte  der  Bronchien  befand  sich  ein 
Mikroorganismus,  mit  dessen  Kulturen  eine  fibrinöse  Pleuritis  und  exsu- 
dative Bronchopneumonie  erzeugt  wurde.  Nach  Wiliams  (80)  soll  die 
Lungenaffektion  mit  der  sogenannten  Com  st  alkdiseas  e  identisch  sein. 

Zwei  schwere  Fälle  der  katarrhalischen  Pneumonie  sind  von 
Friedberger  (23)  bei  Lämmern  festgestellt  worden.  In  beiden  Fällen 
befanden  sich  in  der  rechten  Lunge  kleinere  lobuläre  Entzündungsherde 
und  linkerseits  eine  ausgebreitete  katarrhalische  Pneumonie  nebst  multiplen, 
nekrotischen  Herden  und  umschriebener  Pleuritis.  In  den  Bronchien 
waren  zwar  einige  Lungenwürmer  zugegen,  es  ist  jedoch  nicht  wahr- 
scheinlich, dass  die  vorliegenden  schweren  Läsionen  allein  durch  dieselben 
verursacht  wären. 

Bei  der  Schweineseuche  entwickelt  sich  auch  eine  Lungenent- 
zündung, welche  nach  Schütz  (66)  als  einMultiplum  der  Krankheitsherde 
anzusehen  ist,  die  nur  dadurch,  dass  sie  sich  aneinander  fügen,  den  Ein- 
druck der  Einheit  machen.    Die  zerstreut  liegenden,  kleinen  Entzündungs- 
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herde  haben  ihren  Sitz  um  die  Eintrittsstelle  der  Bronchioli.  Im  Anfangs- 
stadium findet  man  in  den  weichen,  lufthaltigen  Lungen  nur  kleine, 
derbe,  dunkelrote  Flecke,  d.  h.  multiple  hämorrhagische  Herde,  welche 
später  durch  Zerfall  und  teilweise  Resorption  des  Blutfarbstoffes  die  gelbe 
Farbe  annehmen,  während  in  dem  umgebenden  Lungengewebe  der  ent- 
zündliche Prozess  weiter  schreitet  und  so  grössere  hepatisierte  Knoten  ent- 
stehen, oder  zuweilen  auch  ganze  Lungenlappen  erkranken.  Auf  der  Durch- 
schnittsfläche der  hepatisierten  Abschnitte  sind  graurote  und  rötliehgelbe, 
teils  granulirte,  mattglänzende  Stellen  zu  unterscheiden,  welche  sich  scharf 
von  einander  absetzen.  In  den  grauroten  Lungenteilen  erscheinen  zahl- 
reiche derbere,  grieskorngrosse  gelbliche  Flecke,  die  den  inneren  Teilen 
der  Läppchen  entsprechen  und  entweder  vereinzelt  oder  in  kleinen  Gruppen 
zusammen  hegen.  Zuweilen  findet  man  vollständig  abgeschlossene  und 
von  starren,  festen  Kapseln  umgebene  Knoten,  deren  Inhalt  fast  trocken 
und  käsig  ist. 

An  manchen  Stellen  sind  die  Bindegewebszüge  breit,  gelblichgrau, 
trübe  und  fest,  oder  bildet  das  mit  gelblicher  klarer  Flüssigkeit  getränkte 
Zwischengewebe  breite  Streifen. 

Indem  jeder  gelbe  Herd  das  Ergebnis  einer  lokalen  Pneumonie  ist 
und  eine  selbständige  Entstehung  hat,  ist  die  Lunge  Sitz  einer  multiplen, 
mortifizierenden  Entzündung,  welche  von  den  oberflächlichen  Herden  aus 
auf  die  Pleura  und  sogar  auf  den  Herzbeutel  übergreifen  und  eine  fibrinöse 
Entzündung  verursachen  kann.  Infolgedessen  ist  das  Lungenfell  an  den 
hepatisierten  Abschnitten  rauh,  glanzlos,  graurot,  mit  eingelagerten  grau- 
gelben Flecken  versehen,  welche  den  nekrotischen  Teilen  entsprechen.  Zu- 
gleich findet  man  lamellenartige,  gelbüch-weisse ,  fibrinöse  Auflagerungen, 
welche  einzelne  Lungenteile  mit  der  Pleura  costaüs  verkleben  können. 

Die  akute  katarrhalische  Pneumonie  kann  in  eine  eitrige  Lungen- 
entzündung übergehen,  wie  dies  nach  der  Aspiration  von  Fremd- 
körpern (Schluckpneumonie,  Eingusspneumonie)  öfters  be- 
obachtet wird.  Im  Anfange  ist  die  Fremdkörperpneumonie  nur  eine 
katarrhalische  Entzündung,  aber  die  erregende  Ursache  bringt  es  mit  sich, 
dass  sie  einen  bösartigen  Charakter  annimmt.  Die  frisch  erkrankten  Herde 
haben  schwarzrote  Farbe,  welche  allmählich  ins  graurote  oder  schmutzig- 
gelbe übergeht  und  resistenter  wird ;  später  entsteht  eine  eitrige  Infiltration 
und  schliesslich  kommt  es  zu  eitriger  Schmelzung  des  Parenchyms.  Es 
bilden  sich  kleinere  oder  grössere  Abscesse  und  wenn  auch  Bronchien 
durchbrochen  werden,  Brandherde,  während  das  umgebende  Lungengewebe 
sich  im  Zustande  der  Hyperämie  oder  des  Ödems  befindet. 

Ähnliche  pathologische  Prozesse  mit  Abscessbildung  entstehen  zuweilen 
im  Wege  der  Embolie,    wie   dies   bei   den  Haustieren   nach  Nabelvenen- 
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entzündung,  brandige  Hautentzündung,   eitriger  Mastitis,   pyämischen  Pro- 
zessen etc.  zu  beobachten  ist. 

Als  ein  sekundäres  Leiden  entwickeln  sich  auch  dieLungenabscesse 
uach  der  Druse,  wie  dies  Friedberg  er  (22)  feststellen  konnte,  indem 
das  Gewebe  des  zungenförmigen  Lappens  der  beiden  Lungen,  noch  mehr 
der  Hauptlappen  an  ihrer  Basis  von  zahlreichen,  verschieden  grossen 
Abscessen  durchsetzt  war,  welche  mit  dickbreiigem  Eiter  oder  mit  käse- 
äiinlicher,  bröckeliger  Masse  gefüllt  waren.  Das  umgebende  Lungengewebe 
hatte  graurote  bis  schwarzrote  Farbe,  war  luftarm,  dagegen  sehr  blut-  und 
saftreich,  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchimg  des  Inhaltes  der  Abscesse 
fanden  sich  Streptokokken  in  grosser  Menge,  ganz  so  wie  man  dies  bei 
Druseabscessen  zu  sehen  gewohnt  ist. 

Die  käsige  Pneumonie  ist  dadurch  charakterisiert,  dass  die 
Alveolen  verkäsendes  Exsudat  enthalten.  Zumeist  entwickelt  sich  dieselbe 
infolge  der  Tuberkulose,  es  sind  jedoch  einige  sehr  interessante  und  in 
differentialdiagnostischer  Hinsicht  ausserordentlich  wichtige  Erfahrungen 
aufgezeichnet,  welche  es  unstreitig  machen,  dass  die  käsigen  Lungen- 
affektionen  der  Haustiere  nicht  immer  tuberkulöser  Natur  sind.  So  be- 
richtet Stoehr  (74)  über  eine  infektiöse  Pneumonie  bei  Saug- 
kälbern, an  welcher  viele  Tiere  zu  Grunde  gingen,  in  deren  Lungen 
man  feste  Herde  fand,  welche  käsige  Massen  mit  einem  eigentümlichen 
auf  Kaninchen  übertragbaren  Bazillus  enthielten.  Baum  garten  (2)  hat 
eine  verkäsende  Granulationsgeschwulst  beim  Lamme  unter- 
sucht, die  chronischer  Lungentuberkulose  sehr  ähnlich  war,  indem  die 
Lungen  mit  hirsekorn-  bis  kirschengrossen  Knötchen,  deren  grössere  als 
verkäst  sich  erwiesen,  behaftet  waren.  Die  Knoten  hatten  die  Struktur* 
lymphoider  Tuberkel  ohne  Riesenzellen,  jedoch  mit  typischer  Verkäsung 
und  massenhaften  Mikrokokken. 

Kitt  (32)  beschrieb  auch  eine  bazilläre  käsige  Pneumonie 
des  Rindes,  welche  in  auffälliger  Weise  tuberkuloseähnliche  Verände- 
rungen bot  und  trotzdem  durch  einen  anderen  Mikroorganismus  verursacht 
war.  Das  ganze  untersuchte  Lungenstück  war  fast  absolut  luftleer  und 
so  hart  wie  die  Niere.  Die  Lungenlobuli  sprangen  stark  hervor,  so  dass 
die  leicht  getrübten  interstitiellen  Bindegewebszüge  dazwischen  tiefe  Furchen 
bildeten.  Die  infiltrierten  Partieen  waren  trocken  und  käsig,  aber  ohne  Ver- 
kalkung und  zum  Teil  in  den  zentralen  Partieen  der  Läppchen  weichkäsig. 
Bei  der  mikroskopischen  Prüfung  der  käsigen  Massen  fand  Kitt  neben 
Leukocyten  stark  lichtbrechende  Klumpen,  die  nur  aus  schwarzgrauen 
runden  Körnern  bestehen.  Aussaaten  auf  Nährböden  und  Impfungen 
führten  zu  keinem  Resultat,  dagegen  ergaben  sich  in  den  mikroskopischen 
Schnitten  nach  Gramm 'scher  Färbung  Bazillenhaufen,  welche  ein  strah- 
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liges  Aussehen  hatten,  da  dieselben  den  Bronchial  Verzweigungen  folgten. 
Die  Bazillen  sind  ungefähr  so  lang  und  ebenso  dünn  wie  die  Rotlauf- 
bazillen.  Kitt  benannte  diese  Veränderung  als  Bronchopneumonia 
caseosa. 

Die  interstitielle  Pneumonie  entsteht  zumeist  im  Gefolge 
clironischer  Entzündungen  der  Lunge  und  der  Bronchien,  oder  nach  in- 
fektiösen Lungenaffektionen,  wie  dies  bei  der  Tuberkulose,  beim  Rotz, 
bei   der  Aktinomykose,  Botryomykose  und  Lungenseuche  der  Fall  ist. 

In  praktischer  Hinsicht  ist  von  diesen  Lungenaffektionen  die  Lungen- 
seuche die  weit  wichtigste,  indem  sie  als  eine  dem  Rinde  eigentümliche 
Infektionskrankheit  nicht  nur  enzootisch,  sondern  auch  epizootisch  auf- 
treten kann  und  in  manchen  Gegenden  stationär  wird. 

Bei  der  Lungenseuche  ist  der  Angriffspunkt  das  interlobuläre  Binde- 
gewebe, von  hier  aus  breitet  sich  die  Entzündung  auf  das  Parenchym 
über.  Nach  Csokors  (13)  Beschreibung  beobachtet  man  im  Anfangs- 
stadium in  den  erkrankten  Lungenteilen  vereinzelte  oder  im  Netze  ver- 
einigte, wachsgelbe  Stränge,  vpn  ödematösem  Gewebe  umgeben;  diese 
Stränge  springen  deutlich  über  die  Schnittfläche  der  Lunge  hervor  und 
haben  ein  rosenkranzartiges  Aussehen,  indem  sie  stellenweise  knotige  Ver- 
dickungen aufweisen.  Das  erste  Stadium  der  Lungenseuche  besteht  also 
in  einer  ödematösen  Schwellung  des  interstitiellen  Lungengewebes,  ver- 
bunden mit  Stauungsvorgängen  in  den  Lymphbahnen  und  einer  gering- 
fügigen Durchfeuchtung  des  Parenchyms. 

In  dem  zweiten  Stadium  treten  die  gelben  Bindegewebsstränge  deut- 
licher hervor  und  zugleich  stellt  sich  das  Stadium  der  Hyperämie  und  der 
Splenisation  des  Parenchyms  ein.  Infolgedessen  erscheint  an  der  er- 
krankten Stelle  eine  derbe  Geschwulst,  deren  Schnittfläche  marmoriertes 
Aussehen  besitzt,  weil  die  gelben  Bindegewebszüge  die  hellroten  bis 
braunroten  Lungenläppchen  einschliessen. 

Im  dritten  Stadium  der  Krankheit  werden  die  erkrankten  Lungensepta 
noch  breiter,  während  die  von  ihnen  eingesclilossenen  Felder  des  Lungen- 
parenchyms sich  verengen,  granuliert  erscheinen  und  eine  lichtrote  oder 
graurote  Farbe  zeigen.  Zugleich  sieht  man  jedoch  auf  der  Schnittfläche 
auch  solche  Partieen,  welche  die  Veränderungen  der  früheren  Stadien 
aufweisen,  sodass  man  neben  einander  verschieden  altrige  und  daher  auch 
verschieden  farbige  Hepatisation  des  respirierenden  Lungengewebes  sehen 
kann.  In  den  Balken  des  interstitiellen  Bindegewebes  entstehen  aus  den 
perlschnurartig  erweiterten  Lymphräumen  grössere  und  kleinere,  lakunenartig 
erweiterte  Höhlen,  welche  ein  kroupöses  Exsudat  enthalten;  neben  ihnen 
können   kleinere  und  grössere  abscessartige  Herde  sich   befinden,  welche 
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angeblich  von  den  Blutgefässen  des  interstitiellen  Bindegewebes  ihren  Aus- 
ging haben. 

In  älteren  Stadien  tritt  in  den  erkrankten  Lungenteilen  Induration, 
Wrnarbung,  Verkalkung,  Vereiternng,  Verkäsung  oder  Nekrose  auf.  Am 
häufigsten  ist  eine  lebhafte  Bindegewebsneubildung  des  interstitiellen 
Bindegewebes  zu  beobachten  und  die  infiltrierten  Septen  verwandeln  sich 
::i  derbe,  trockene  Bindegewebszüge.  Falls  Vereiterung  zu  stände  kommt, 
werden  die  eingeschlossenen  Lungenlobuli  nekrotisch  abgestossen  und  es 
entstehen  sogenannte  Sequester,  welche  von  einer  durch  die  Deinarkations- 
»ntzündung  gegebenen,  derben  Bindegewebskapsel  eingeschlossen  werden. 
Iriese  abgestossenen  Lungen  teile  verfallen  in  fettigkörnige  Entartung  und 
man  findet  daher  eine  breiige,  gelblich  gefärbte  Masse  von  einer  Binde- 
vwebskapsel  umgeben.  Wenn  die  zerfallenen  Massen  resorbiert  werden, 
entstehen  mit  glatter  Wandung  versehene  Kavernen,  oder  derbe  Bindege- 
welisnarben.  Solche  verkapselte  nekrotische  Herde  können  jedoch  zur 
'iruudlage  einer  späteren  Eruption  dienen. 

Die  Lungenpleura  ist  über  den  erkrankten  Lungenteilen  verdickt, 
undurchsichtig  mit  lamellenartigen,  fibrinösen  Auflagerungen,  wrelche  bis 
m  1 — '2  cm  dick  werden  können,  belegt.  Ausserdem  befindet  sich  in  den 
Uteren  Fällen  in  der  Brusthöhle  ein  bald  klares,  bald  getrübtes  und  von 
F;i>erstoffgerinnsel  durchsetztes  Exsudat  in  wechselnder  Menge.  Die 
feineren  Bronchien  enthalten  auch  häufig  fibrinöses  Exsudat. 

Nach  den  mikroskopischen  Untersuchungen  Cso  kors  beginnt  der 
Prozess  mit  einer  produktiven  Meso-  und  Periarteriitis  der  kleinsten  Blut- 
•THässe  des  interstitiellen  Bindegewebes;  in  der  Umgebimg  entsteht  eine 
Bindegewebsneubildung  und  Verdichtung  des  Interstitiums ,  welche  eine 
Stauung  in  den  Lymphgefässen  zur  Folge  hat.  Die  Lymphgefässe  ent- 
halten fibrinöses  Gerinnsel  und  zahlreiche  lymphoide  Zellen.  Zugleich  ist 
auch  in  der  Nachbarschaft  der  erweiterten  Lymphgefässe  eine  entzünd- 
liche Infiltration  zu  beobachten.  Erst  später  beginnt  der  entzündliche 
lYozess  in  dem  Bläschengewebe,  indem  von  der  Peripherie  der  Läppchen 
;r,;Ten  das  Zentrum  fortschreitend  eine  kroupöse  Exsudation  zu  stände 
kommt  und  wenn  das  ganze  Läppchen  infiltriert  ist,  beginnt  der  zentrale 
Mtig-körnige  Zerfall. 

Die  septische  Pleuropneumonie  der  Kälber  ist  zuerst  von 
I'oels  (51)  gründlich  studiert  worden.  Die  Krankheit  kommt  zumeist 
t:u  Frühjahr  zum  Vorschein  und  soll  eine  auffallende  Ähnlichkeit  mit  der 
Lungenseuche  besitzen,  indem  ausser  einer  seros-fibrinösen  Pleuritis  auch 
«ine  lobäre  Pneumonie  mit  seröser  Infiltration  des  interlobulären  Binde- 
ui  webes  vorhanden  ist.     Der  Infektionserreger  soll   ein    stäbchenförmiges 
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Bakterium  sein,  welches  mit  den  Bakterien  der  Schweineseuche,  Wild- 
seuche etc.  beinahe  vollkommen  übereinstimmt. 

Die  von  Li^naux  (40)  beschriebene  septische  Pleuropneu- 
monie der  Kälber  scheint  mit  der  von  Poels  beschriebenen  Krankheit 
identisch  zu  sein,  da  sich  nicht  nur  die  pathologischen  Veränderungen 
gleichen,  sondern  auch  die  vom  Inhalte  der  Bronchien  isolierten  Bakterien 
sich  ähnlich  verhalten. 

Auch  Galtier  (25)  berichtet  über  eine  infektiöse  Pleuropneu- 
monie der  Kälber,  welche  oft  mit  schwerer  Magendarmentzündung 
verbunden  ist.  Die  Krankheit  betrifft  zuweilen  nur  die  vorderen  Teile 
der  Lunge,  oft  aber  ist  beinahe  die  ganze  Lunge  infiltriert.  Von  der  Schnitt- 
fläche der  erkrankten  Partieen  entleert  sich  eine  seröse,  koagulierende 
Flüssigkeit  aus  dem  subpleuralen  und  interlobulären  Bindegewebe.  Die 
Pleura  und  die  Läppchen  sind  von  einander  abgesetzt  und  leicht  trennbar. 
Die  einzelnen  Lungenläppchen  erscheinen  blassrot,  schwarzrot  oder  grau- 
rötlich und  das  interlobuläre,  sowie  das  subpleurale  Bindegewebe  ist  in- 
filtriert. Im  chronischen  Stadium  sind  in  der  Lunge  auch  käsige  broncho- 
pneumonische  Herde  vorhanden.  Ausserdem  wird  die  Krankheit  von 
einer  serös-fibrinösen  Pleuritis,  Perikarditis  und  Gastroenteritis  begleitet 
und  in    den  Muskeln   findet   man    zumeist   auch  schwere  Veränderungen. 

Die  Ursache  der  Pleuropneumonie  ist  in  einem  Mikroorganismus 
(Pneumobacillus  septicus)  zu  suchen. 

Ahnliche,  seuchenhaft  verlauf  ende  Erkrankungen  sollen  nach  Galtier 
auch  bei  Pferden  vorkommen. 

Erwähnenswerth  ist  noch,  dass  auch  bei  der  pektoralen  Form  der 
Wild-  und  Rinderseuche  eine  Pleuropneumonie  zu  konstatieren  ist. 
Die  Brusthöhle  enthält  hierbei  seröse  Flüssigkeit  und  die  Lungenpleura  ist 
mit  plastischen  Auflagerungen  bedeckt.  Die  Lunge  ist  stellenweise  hepa- 
tisiert  und  das  Interstitium  sulzig  infiltriert. 

Eine  eigenthümliche,  mit  Induration  des  Lungengewebes  verlaufende 
Pneumonie  des  Pferdes  beschrieb  Bang  (1),  bei  welcher  die  oberen 
Teile  der  Lunge  in  eine  feste,  speckige,  wenig  lufthaltige,  weisse  Ge- 
websmasse  umgebildet  sind,  dagegen  in  den  anderen  Lungenteilen  nur 
zerstreute  Indurationsknoten  sich  vorfinden.  Histologische  Untersuchungen 
beweisen,  dass  in  den  erkrankten  Lungenteilen  eine  starke  Bindegeweb^- 
neubildung  besteht,  die  zur  Kompression  der  Alveolen  führt,  ausserdem 
ist  aber  auch  eine  Wucherung  des  Alveolenepithels  zu  konstatieren,  so 
dass  dieser  Prozess  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  der  Karzinomatosis  haben 
kann.  Die  Krankheit  ist  wahrscheinlich  identisch  mit  der  von  Dieckerhoff 
beschriebenen  speckigen  Pneumonie. 
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Unter  den  infektiösen  Granulomen  der  Lunge  sind  die  tuber- 
kulösen und  rotzigen  Neubildungen  in  erster  Reihe  zu  nennen.  Die 
neueren  Untersuchungen  haben  ferner  bewiesen,  dass  auch  die  aktino- 
mykotischen  und  botryomykotischen  Prozesse  in  den  Lungen  nicht  zu  den 
Seltenheiten  gehören. 

Die  Tuberkulose  der  Lungen,  welche  bei  Rindern  und  Schweinen 
ein  ungemein  häufiges  Leiden  vorstellt,  kann  entweder  als  allgemeine 
oder  partielle  disseminierte  Tuberkulose  oder  als  tuberkulöse  Entzündung 
des  Lungenparenchyms,  also  als  Bronchitis,  Pneumonie  etc.  zum  Vorschein 
kommen.  Es  möchte  aber  zu  weit  führen,  wenn  wir  alle  diese,  im  all- 
gemeinen der  Tuberkulose  des  Menschen  ähnlichen  Prozesse,  wenn  auch 
nur  kurz  charakterisieren  wollten  und  so  müssen  wir  uns  damit  begnügen, 
der  bezügüchen  neueren  Untersuchungen  Erwähnung  zu  thun. 

Bei  Pferden  ist  die  Tuberkulose  eine  ziemlich  seltene  Krankheit. 
Die  Infektion  kann  teils  durch  die  Lungen,  teils  durch  den  Darmtraktus 
zustande  kommen. 

Miliare  Tuberkulose  der  Lunge  beschrieben  Wolstenholme 
und  Kelynak  (81),  sowie  Lucet  (41),  während  Siedamgrotzky  (70) 
in  einem  Fall  tuberkulöse  Bronchopneumonie  des  Hinterlappens 
und  in  einem  anderen  rechtsseitige  katarrhalische  Pneumonie  mit 
Kavernenbildung  feststellen  konnte.  Robert  (60),  Liebener  (37), 
Faulkner  (20)  und  Tailby  (77)  fanden  erbsen-  bis  haselnussgrosse 
Knötchen  in  den  Lungen,  welche  nur  ausnahmsweise  eine  käsige  Ver- 
änderung zeigten. 

M'Fadyean  (17)  beschrieb  mehrere  Fälle t  von  Tuberkulose  bei 
Pferden  und  kommt  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Eintrittspforte  meistens 
im  Darm  zu  suchen  sei.  Die  Lungenläsionen  sind  aber  trotzdem  nicht 
immer  embolischer  Natur;  denn  es  kommen  öfters  auch  bronchopneumo- 
nische  Prozesse  vor  und  infolgedessen  muss  man  gewisse  Fälle  der  Lungen- 
tuberkulose als  primäre  Veränderungen  auffassen. 

Vielfach  wurde  behauptet,  dass  die  Tuberkulose  bei  Hunden 
und  Katzen  eine  ausserordentlich  seltene  Erscheinung  sei.  Gründlichere 
Beobachtungen  haben  jedoch  genügend  bewiesen,  dass  diese  Annahme 
irrtümlich  war.  Jensen  (30a)  allein  beobachtete  zahlreiche  Fälle,  in 
welchen  bei  Hunden  19  mal,  bei  Katzen  16  mal  Lungentuberkulose  zugegen 
war.  Die  pathologischen  Veränderungen  bestehen  bei  den  Hunden  in  einer 
miliaren  Tuberkulose  oder  in  käsigen  Knoten,  die  in  der  Mitte  mehr  oder 
weniger  zerfallen.  Häufig  hatte  die  Tuberkulose  den  Charakter  einer  mehr 
orter  weniger  ausgebreiteten,  zuweilen  sogar  lobulären  Pneumonie  oder  es 
waren  grössere  Lungenteile  mehrfach  zu  einem  System  von  unregel- 
mäfsigen,  grösseren  und  kleineren,   zum  Teil  mit  eitriger  Masse  gefüllten 
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Kavernen  umgebildet.  In  den  Fällen,  in  welchen  auch  Pleuratuber- 
kulose  vorhanden  war,  handelte  es  sich  um  ein  der  Perlsucht  analoges 
Leiden,  d.  h.  um  Neubildung  von  weichem  Bindegewebe  und  zahlreichen 
zusammenfliessenden  Knötchen  oder  von  grösseren  rundlichen  Tumoren; 
zuweilen  gesellt  sich  zu  diesen  auch  eine  exsudative  Entzündung. 

Bei  den  Katzen  waren  ebenfalls  zerstreute  oder  gruppenweise  bei 
einander  liegende  Knötchen,  oft  mit  Zerfall  vorhanden.  Pneumonische 
Veränderungen  dagegen  waren  selten  und  Kavernenbildung  nur  bei  einer 
Katze  nachweisbar.  Auffallend  selten  wurde  Tuberkulose  der  serösen 
Häute  konstatiert. 

Nach  Ebers  (16)  Untersuchungen  erwies  sich  die  Lunge  als  Haupt- 
sitz der  tuberkulösen  Erkrankung  bei  Hunden.  Die  Form,  in  welcher  er 
die  Lungentuberkulose  beobachtete,  war  meistens  die  der  chronischen, 
indurierenden  Pneumonie,  welche  oft  mit  einer  chronischen  Bronchitis, 
Peribronchitis  und  mit  bronchiektatischen  Höhlen  compliziert  war.  Von 
chronischer,  produktiver  Pleuritis  und  gleichartiger  Bildimg  eines  Hydrops 
pericardii  war  die  Lungentuberkulose  mehrmals  begleitet. 

Die  tuberkulösen  Veränderungen  der  Katze  bestanden  in  einer 
ausgebreiteten  chronischen,  tuberkulösen  Bronchitis,  Peribronchitis  und 
Bronchiektasie. 

Bezüglich  der  tuberkulösen  Bildungen  bei  Hunden  bestätigt  Eber 
die  Beobachtungen  Jensens,  dass  die  tuberkulösen  Produkte  eine  eigen- 
tümliche, sarkomähnliche  Beschaffenheit  zeigen  und  oft  mit  kleineren 
oder  grösseren  Erweichungsherden  mit  zähschleimigem  Inhalte  durchsetzt 
sind,  welch  letzterer  wahre  Reinkulturen,  von  Tuberkelbazillen  enthält. 

Es  kommt  aber  auch  bei  Hunden  die  akute  miliare  Tuberkulose  vor, 
wie  dies  von  Li^naux  (38)  beschrieben  ist,  indem  die  Lungen  mit 
grauen  halbdurchscheinenden  Miliartuberkeln,  welche  in  der  Mitte  meistens 
einen  Erweichungsherd  zeigten,  durchsetzt  waren.  Am  unteren  Teile  der 
linken  Lunge  waren  die  miliaren  Knötchen  zu  einem  grösseren  Knoten 
zusammengeschmolzen.  Durch  die  mikroskopische  Prüfung  konnten  nur 
wenige  Bazillen  nachgewiesen  werden. 

Brissauge  (6)  fand  die  Lunge  eines  Hundes  enorm  vergrössert, 
beinahe  ganz  hepatisiert.  Die  Lunge  bestand  eigentlich  aus  vielen  Ge- 
schwülsten, welche  teils  haselnuss-,  teils  hühnereigross  waren  und  zwischen 
diesen  befand  sich  nur  eine  dünne  atrophische  undhyperämische  Schichte 
des  Lungengewebes.  Die  meisten  dieser  Knoten  waren  an  der  äusseren 
Grenze  mit  Tuberkeln  umgeben  und  im  zentralen  Teil  gelblich  und 
verkäst.  An  einigen  Stellen  waren  in  dem  interlobulären  Bindegewebe 
vereiterte  Tuberkel  zu  sehen  und  in  der  Höhe  der  4.  und  6.  Rippe  be- 
fanden sich  kleine  graue  Knötchen  auf  der  Pleura. 
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Cadiot  (10)  hatte  33 mal  Gelegenheit,  die  Lungentuberkulose  bei 
Hunden  zu  konstatieren  und  fand  in  den  meisten  Fällen  junge,  graue 
fibrinöse  oder  im  Zentrum  zerfallene  Tuberkel  in  dem  Lungengewebe, 
welche  oft  unregelmäfsige,  durch  Konglomeration  entstandene  Knoten  bilden 
und  von  Höhlen  durchsetzt  sind.  In  den  älteren  Fällen  findet  man  ver- 
schiedene tuberkulöse  Veränderungen  neben  einander:  ausser  frischen 
Miliartuberkeln  unter  der  Pleura,  zahlreiche  grössere  Knoten,  erweicht 
'■der  in  eitriger  Einschmelzung,  sowie  auch  bindegewebige  harte  Knoten, 
welche  in  Ausheilung  begriffen  sind.  Zuweilen  sind  auch  ausgebreitete 
tuberkulöse  Herde,  ohne  scharfe  Begrenzung  zu  finden,  welche  von 
einer  hepatisierten  Zone  umgeben  und  von  Kavernen,  die  mit  einander 
o<ler  mit  Bronchiolen  kommunizieren,  durchsetzt  sind.  Ausserdem  sieht 
man  auch  Kavernen  mit  rötlichen,  hökerigen,  in  Vernarbung  begriffener 
Wand  und  an  anderen  Stellen  bindegewebige  Herde  oder  wirkliche  Narben. 
E>  kann  sogar  die  Oberfläche  eines  ganzen  Lungenlappens  runzelig  und 
'las  Gewebe  induriert  sein.  In  Form  der  Infiltration  tritt  die  Tuberkulose 
^hr  selten  auf,  wobei  sie  ganz  das  Aussehen  einer  kroupösen  Lobärpneu- 
monie zeigt  (käsige  Pneumonie).  Im  Anfangsstadium  ist  hierbei  das 
Lungengewebe  fest,  trocken,  leicht  granuliert  auf  dem  grauen  Durchschnitt 
von  kleinen  helleren  Inseln  und  Linien  durchsetzt,  welche  später  eine 
käsige  Veränderung  aufweisen.  Um  die  käsige  Masse  liegt  eine  Schichte 
la  pausierten  Lungengewebes.  Im  weiteren  Verlaufe  erweichen  die  Käse- 
massen und  es  entsteht  eine  Kaverne. 

Erwähnenswert  ist  auch  die  von  Stockmann  (73)  geschilderte 
tuberkulöse  Affektion  bei  einem  Hunde,  bei  welchem  die  linke  Lunge  in 
eine  grosse  Kaverne  mit  käsigem  Inhalt  verwandelt  und  die  Brustfellsäcke 
mit  einem  zellig-serösen  Exsudat  gefüllt  waren,  welches  ebenso  wie  die 
käsigen  Massen  sehr  viel  Tuberkelbazillen  enthielt. 

Rassmussen  (54)  sah  mehrere  Tuberkulosefälle  beim  Schafe 
in  dem  Kopenhagener  Schlachthause.  In  einem  Falle  waren  in  den 
Lungen  eine  Menge  begrenzter,  hanf  samen- '  bis  haselnussgrosser  Knoten, 
t^ils  auf  der  Oberfläche  prominierend,  teils  im  Gewebe  lagernd,  vorhanden, 
alle  mit  einer  dicken  Kapsel  von  Bindegewebe  versehen  und  mit  käsigem 
Iahalt  gefüllt.  Auf  der  Pleura  zeigten  sich  einzelne  gestielte  Neubildungen. 
Bazillen  konnten  mikroskopisch  nicht  nachgewiesen  werden,  die  Impfungen 
'1<t  käsigen  Massen  erzeugte  dagegen  bei  Kaninchen  eine  Lnpftuber- 
kulose. 

Die  neueren  Beobachtungen  weisen  darauf  hin,  dass  es  verschiedene 
Infektionskrankheiten  gibt,  welche  im  Organismus  ähnliche  Läsionen 
verursachen  können,  wie  die  Tuberkulose  und  infolgedessen  als  Pseudo- 
tuberkulose bezeichnet  werden. 

15* 
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Nocard  hat  schon  im  Jahre  1885  gezeigt,  dass  in  der  Lunge  der 
Haustiere,  speziell  des  Huhnes,  pseudotuberkulöse  Veränderungen  vor- 
kommen. Seit  dieser  Zeit  sind  auch  andere  ähnliche  Beobachtungen  ver- 
öffentlicht worden,  welche  darthun,  dass  die  mit  Knötchenbildung  ver- 
laufende Lungenaffektionen  nicht  alle  als  echte  Tuberkulose  aufzufassen 
sind.  So  beschrieb  auch  Nuvoletti  (49)  eine  Lungenkrankheit  der 
Kälber,  bei  welcher  in  der  Lunge  neben  Sklerose  des  interstitiellen  Ge- 
webes eine  grosse  Zahl  charakteristischer  Knötchen  zu  finden  waren,  welche 
von  einem  auf  Kaninchen  überimpfbaren  Bazillus  herstammten.  Die 
Bazillen  entwickeln  sich  in  den  gewöhnlichen  Nährsubstraten  rapid,  nach 
der  Ehrlich'schen  Methode  färben  sie  sich  aber  nicht. 

Die  Rotzinfektion  verursacht  in  den  Lungen  entweder  lobuläre 
Entzündungsherde  und  Knötchenbildung,  oder  sogen.  Rotzgewächse. 

Die  bronchopneumonische  Form  des  Lungenrotzes  soll  durch 
Aspiration  des  Infektionsstoffes  hervorgerufen  werden,  die  Rotzknötchen 
dagegen  durch  regionäre  Infektion  mittels  der  Lymphbahnen  oder  durch 
Embohe  entstehen ;  die  infiltrierende  Form  des  Lungenrotzes  geht  aus 
dem  bronchopneumonischen  Rotz  hervor,  falls  nicht  nur  in  einer  grösseren 
Partie  des  Bläschengewebes,  sondern  auch  in  dem  interstitiellen  Binde- 
gewebe eine  rotzige  Exsudation  zu  stände  kommt. 

Unter  Absehung  von  den  allgemein  bekannten  pathologischen  Pro- 
zessen des  Lungenrotzes  sollen  hier  nur  die  wichtigsten  neueren  Arbeiten 
referiert  werden. 

Die  Existenz  eines  primären  Lungenrotzes  wurde  von  den 
Pathologen  schon  vielseitig  besprochen,  die  Meinungen  sind  jedoch  dies- 
bezüglich noch  immer  widersprechend.  Die  meisten  Autoren,  besonders 
Bollinger,  Johne,  Rabe,  Csokor  etc.  haben  sich  für  die  Möglich- 
keit einer  Primärerkrankung  der  Lunge  beim  Rotz  ausgesprochen,  wo- 
gegen andere,  vor  allem  Schütz  und  Dieckerhoff,  dies  für  unwahr- 
scheinlich erklären. 

Einen  wertvollen  Beitrag  liefert  jetzt  zur  Lösimg  dieser  Frage 
Schütz  (G5),  indem  er  die  Ergebnisse  jener  Untersuchungen,  welche  er 
mit  Rücksicht  auf  das  Vorkommen  des  primären  Lungenrotzes  im  Verein 
mit  Virchow  machte,  mitteilt  und  dadurch  eine  vortreffliche  Be- 
schreibung des  anatomischen  Befundes  der  Rotzkrankheit  veröffentlicht. 

Es  wurden  im  ganzen  die  Lungen  von  127  Pferden  untersucht,  von 
welchen  sich  92  als  rotzig  und  35  als  nicht  rotzig  erwiesen.  Unter  den 
untersuchten  Fällen  war  jedoch  keiner,  welcher  zu  der  Vermutung  hätte 
Veranlassung  geben  können,  dass  primärer  Lungenrotz  vorlag,  da  in  den 
übrigen  Organen,  z.  B.  Luftröhre,  Kehlkopf,  Nasenschleimhaut  etc.,  gleich- 
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falls  und  zwar  ältere  rotzige  Veränderungen  sich  vorfanden,  auf  welche 
«lie  Zustände  der  Lunge  als  sekundäre  bezogen  werden  konnten. 

Die  Haut  und  die  oberen  Abschnitte  der  Respirationswege  geben  den 
Sitz  für  die  primär-rotzigen  Affektionen  ab.  Die  Lunge  ist  aber  dasjenige 
Organ,  welches  bei  rotzigen  Erkrankungen  der  äusseren  Haut  oder  Schleim- 
haut sekundär  am  ersten  erkrankt. 

Leclainche  und  Montanö  (36)  haben  eingehende  histo- 
logische Untersuchungen  ausgeführt  über  die  Rotzknötchen  der 
Lunge,  welche  beweisen  sollen,  dass  die  Rotzbazillen  durch  die  Lymph- 
hahnen sich  verbreiten  und  zuerst  eine  perilobäre  Lymphangoitis  hervor- 
rufen. Die  Infektion  der  Lungenläppchen  entsteht  also  sekundär  von  der 
Peripherie  gegen  das  Centrum,  und  die  erste  anatomische  Erscheinung 
»les  Knötchens  ist  ein  fibrinöser  pneumonischer  Herd.  Im  Mittelpunkt  des 
entzündeten  Teiles  entsteht  eine  leukocytäre  Apoplexie,  begleitet  von 
käsiger  Degeneration  der  Zellen ,  welche  durch  eine  periphere  Zone, 
bestehend  aus  Epitheloidzellen  und  Bindegewebsfasern  begrenzt  wird. 

Die  Knötchen  des  chronischen  Rotzes  unterscheiden  sich  nicht  von 
jenen  der  akuten,  nur  sind  die  Bazillen  in  geringerer  Zahl  vorhanden. 
Beim  chronischen  Lungenrotz  ist  das  subpleurale  und  interlobuläre  Binde- 
gewebe der  Sitz  der  Veränderungen.  Zufolgedessen  sind  die  Bindegewebs- 
züge  erweitert,  die  Lymphräume  enthalten  Leukocyten  und  die  specifischen 
Bakterien.  Um  die  grösseren  Gef ässe  sieht  man  bei  schwacher  Vergrösserung 
eine  körnige  Zone  (leukocytäre  Infiltration).  An  manchen  Stellen  besteht 
eine  Mesoarteriitis  mit  Schwellung  und  Proliferation  der  Endothelzellen. 
Die  Bronchien  sind  oft  mit  einer  schleimigen  Exsudatmasse,  welche  sehr 
reich  an  Leukocyten  und  Bazillen  ist,  verstopft.  Die  kleineren  Bronchien 
können  durch  die  Entzündungsherde  zuweilen  ganz  verlegt  sein. 

Seit  die  Ätiologie  der  Botryomykose  durch  die  Untersuchungen 
von  Johne  und  Rabe  genauer  bekannt  wurde,  sind  mehrere  Beobachtungen 
mitgeteilt  worden,  nach  welchen  die  Botryomykose  auch  in  der  Lunge 
des  Pferdes  vorkommt.  Vom  praktischen  Standpunkte  ist  aies  insofern 
wichtig,  weil  es  zu  Verwechslungen  mit  dem  Rotz  führen  könnte. 

Die  Botryomykome  entstehen  in  der  Lunge  zumeist  durch  Embolie 
oder  durch  Vermittelung  der  Lymphbahnen,  also  sekundär  oder  meta- 
statisch. Es  ist  jedoch  nicht  ausgeschlossen,  dass  auch  eine  primäre  Lungen- 
botryomykose  vorkommt. 

Zuerst  fand  Bollinger  bei  der  Sektion  eines  Pferdes  mit  Hydro- 
thorax  mehrere  bis  walnussgrosse  Knoten  in  der  Lunge,  welche  aus  festem 
fibrösem  Gewebe  bestand  und  kleinere,  mit  eiterartigen  Massen  gefüllte 
Höhlen  enthielt,  worin  der  spezifische  Erreger  (Botryomyces)  in  Form 
kleiner  Körner  nachgewiesen   werden    konnte.     In    mehreren   Bronchien 
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befand  sich  Eiter  mit  Pilzrasen  vermengt.  Die  Infektion  ist  in  diesem 
Falle  wahrscheinlich  durch  die  Luftwege  entstanden,  möglicher  Weise 
sind  die  Pilze  mit  Pflanzenteilen  eingeführt  worden,  die  in  den  Knoten  und 
Bronchien  nachgewiesen  wurden. 

Jensen  (30)  konnte  eine  ähnliche  Veränderung  bei  einer  älteren 
Stute  feststellen,  welche  wegen  Pleuritis  getötet  wurde.  In  der  Brusthöhle 
befand  sich  eine  bedeutende  Ansammlung  von  Flüssigkeit.  Auf  der 
Pleura  costalis  und  pulmonalis,  dem  Zwerchfell  und  Mediastinum  zeigten 
sich  zahlreiche  verschieden  grosse  Neubildungen,  die  wie  Perlknoten  aus- 
sahen und  teils  einzeln  sassen,  theils  gehäuft  vorkamen.  Die  unteren 
Teile  der  rechten  Lunge  waren  fibrös  verdichtet,  mit  Höhlen  und  fistel- 
artigen Gängen,  die  mit  weichem  Granulationsgewebe,  Eiter  und  Pilzhaufen 
gefüllt  waren,  durchsetzt.  In  dem  angrenzenden  Teile  der  Lunge  zeigte 
sich  diffuse  Bindegewebsneubildung  mit  kleineren  Knoten.  Die  linke 
Lunge  enthielt  nur  einen  handtellergrossen  Knoten  von  derselben  Be- 
schaffenheit. 

In  dem  von  Steiner  (71)  beschriebenen  Fall  war  das  Lungenleiden 
ein  sekundäres,  auf  embolischem  Wege  entstandenes,  denn  die  primären 
Granulationsgeschwülste  traten  am  rechten  Hinterfessel  auf.  Die  Ver- 
änderungen befanden  sich  in  dem  unteren  Teile  der  linken  Lunge,  welche 
vollständig  hepatisiert  war.  Die  graurote  granulierte  Schnittfläche  zeigte 
zahlreiche  erbsengrosse,  von  fibrösem  Gewebe  begrenzte  Herde,  welche  in 
der  Mitte  weicher  erschienen  und  gelbe,  leicht  aushebbare  Körner  ent- 
hielten. Ausserdem  waren  taubeneigrosse  Kavernen  zu  sehen  mit  einem 
schmutziggrauen,  fettigen  Inhalte. 

Sekundäre  botryomykotische  Veränderungen  bei  einer  Stute  konstatierte 
auch  Rieck  (55).  Die  primäre  Erkrankung  war  in  den  weiblichen  Ge- 
schlechtsorganen entstanden,  später  erkrankten  aber  auch  die  Lungen. 
Rechterseits  war  die  Pleura  pulmonalis  mit  der  Pleura  diaphragmatica 
durch  streichholzstarke  Fäden  verwachsen.  Die  Fäden  waren  durch  knotige, 
bindegewebige  Anschwellungen  unterbrochen,  und  in  dieser  lag  ein  kleiner 
Eiterherd.  Der  fixierte  Lungenteil  war  stark  durchfeuchtet,  höher  gerötet 
und  mit  Stecknadelkopf-  bis  erbsengrossen,  derben  Knötchen  durchsetzt, 
welche  im  Zentrum  eitrig  sich  erweicht  zeigten ;  in  den  Eiterherden  wurden 
aber  geformte  Elemente  mit  blossem  Auge  nicht  wahrgenommen. 

Die  histologische  Prüfung  der  faden-  und  zottenf örmigen  Neubildungen 
ergab  dasselbe  Bild,  wie  bei  der  Tuberkulose  der  serösen  Häute. 

Kitt  (31)  fand  in  einer  retrahierten  Lunge  mehrere  derbe  Knoten 
mit  subpleuralem  Sitz  und  ohne  Kommunikation  mit  Bronchien,  in  scharfer 
Begrenzung  zur  normalen,  auf  der  Durchschnittsfläche  gelbroten,  trockenen, 
lufthaltigen  Lunge.     Die  Knoten  waren  weissgrau,  teilweise  etwas  schiefrig 
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gefärbt;  einer  derselben  trägt  noch  einen  hämorrhagischen  Fleck;  sie  sind 
derb  fibrös,  knirschen  beim  Durchschneiden  und  sind  dadurch  ausgezeichnet, 
dass  eine  Menge  kleiner  (!/io  bis  V2  mm)>  sandkornartiger,  gelbweisser  Ge- 
bilde in  ihnen  enthalten  sind,  die  sich  leicht  abstreifen  lassen,  von  einer 
spärlichen,  schleimig-weichen  Zerfallsmasse  umgeben  sind  und  in  den 
seichten  Erweichungsherden  der  Knoten  stecken. 

In  denLungen  der  Rinder  kommen  aktinomykotischeProzesse 
verhältnismäfsig  oft  vor;  so  wurden  in  Kopenhagener  Schlachthäusern 
im  Jahre  1890  35  Lungen  aus  diesem  Grunde  dem  Konsum  entzogen. 
(Jensen). 

Die  Lungenaktinomykose  präsentiert  sich  entweder  in  Form 
von  kleineren  disseminierten  Knötchen,  mit  fibröser  Verdichtung  oder  in 
wallnuss-  bis  hühnereigrossen  Knoten,  welche,  von  einer  dicken  fibrösen 
Kapsel  umgeben,  in  einer  begrenzten  Partie  der  Lunge  sich  vorfinden. 

Nach  Rassmussens  (53)  Erfahrungen  kann  sogar  die  Hälfte  eines 
Lungenlappens  zu  einer  festen  Masse  mit  sehnenartiger  Schnittfläche  um- 
gewandelt sein.  Einmal  befand  sich  nur  ein  einziges  kinderkopfgrosses 
Aktinomykom  in  der  Lunge. 

Auffällig  ist,  dass  die  einzelnen  Pilzrasen  in  dem  Eiter  der  Lungen- 
aktiinonykome  bedeutend  kleiner  waren  und  kleinere  Keulen  hatten,  als 
in  anderen  Organen  und  sich  wie  runde,  glänzende  Körner,  ohne  hervor- 
tretende Fäden  zeigten. 

Im  Gefolge  der  Lungenaktiraonykose  entsteht  oft  auch  eine  Pleuritis 
fibrinosa,  mitunter  entwickeln  sich  ferner  spezifische  Geschwülste  auf  der 
Pleura  coätahs,  welche  sich  auf  die  Interkostalmuskeln  und  auf  das  über 
diesem  Hegenden  Gewebe  verbreiten  können. 

Die  meisten  Ochsen,  welche  mit  Lungenaktimonykose  behaftet  waren, 
litten  zugleich  auch  an  Kieferaktinomykomen. 

In  vielen  Fällen  ist  die  Geschwulstmasse  in  einen  oder  mehrere  Bron- 
chien eingedrungen,  wo  sie  als  granulationsartiger  Knoten  hervorragt,  wie 
dies  von  Jensen  (29)  beobachtet  wurde.  Die  Schleimhaut  ist  in  solchen 
Fällen  unterhalb  der  Durchbruchstelle  mit  ulcerirten  Aktinomykomen  be- 
setzt, die  zum  Teil  in  das  umliegende  Lungengewebe  wachsen. 

Zweifellose  Fälle  von  primärer  Lungenaktimonykose  hat 
Jensen  nicht  beobachten  können,  in  den  meisten  Tieren  waren  gleich- 
zeitig ähnliche  Prozesse  im  Schlund  vorhanden. 

Falls  die  Lungenaffektion  bedeutend  ist,  sind  die  Pleurablätter  oft 
verwachsen  und  mit  perlknotenähnlichen  Neubildungen  bedeckt. 

In  der  Regel  erkranken  die  Lungen  sekundär,  durch  Aspiration  von 
zerfallenen  Herden  der  Rachen-  und  Maulhöhle.  Rieck(56)  konnte  jedoch 
bei  einem  Rinde  ausser  der  Lungenaffektion  keinen  weiteren  Herd  einer 
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aktinomykotischen  Erkrankung  nachweisen,  sodass  man  in  diesem  Falle 
annehmen  musste,  dass  die  grosse  Geschwulstmasse  des  rechten  Haupt- 
lappens den  primären  Erkrankungsherd  darstellte.  Die  kindskopfgrosse 
derbe  Geschwulst  war  von  der  Umgebung  durch  eine  dicke,  sehnige  Binde- 
gewebskapsel  abgeschlossen  und  bestand  aus  einem  ockergelben,  schwammigen 
Gewebe,  in  welchem  fast  stecknadelkopfgrosse  Aktinomyceskonglomerate 
eingebettet  lagen.  Nach  der  medialen  Seite  stand  ein  taubeneigrosser 
eiteriger  Erweichungsherd  direkt  mit  Bronchien  in  Verbindung.  Die  übrigen 
Teile  der  Lunge  boten  das  Bild  einer  indurierenden  Pneumonie.  Im  Innern 
einer  jeden  Alveolargruppe  ragten  auf  der  Schnittfläche  mehrere  Knötchen 
hervor,  welche  in  der  zentralen  Zerfallmasse  weissliche  Aktinomycesrasen 
enthielten.  Wo  es  nicht  zur  Knötchenbildung  gekommen  ist,  sondern  nur 
zu  Verdichtungen,  machten  sich  die  Alveolen  durch  das  Vorhandensein 
zellenartig  starken  Exsudates  und  dadurch  bedingte  feste  Konsistenz  be- 
merklich. 

Nocard  (46)  sah  in  einem  Falle  die  Lungenknoten  ganz  erweicht, 
mit  puriformen  Inhalte  und  voll  von  Strahlenpilzen.  In  einem  anderen 
Fall  war  die  Schnittfläche  rötlichgrau  und  zeigte  viele  kleine  gelbliche 
Knötchen,  welche  leicht  aushebbar  waren  und  sehr  viel  Pilzrasen  ent- 
hielten. 

Bei  Schweinen  ist  die  Aktinomykose  bedeutend  seltener  als  bei 
Rindern.  Um  so  erwähnenswerter  ist  die  von  Knoll  (34)  beschriebene 
allgemeine  Aktinomykose  des  Schweines,  welches  sich  auch  in  den  Lungen 
festsetzte  und  viele  bis  enteneigrosse  eingekapselte  Knoten  verursachte. 
Einige  der  Pleura  costalis  gegenüber  hegende  Knoten  haben  zur  binde- 
gewebigen Verwachsung  geführt. 

Das  Vorkommen  von  Schimmelpilzen  in  denLungen  ist  schon 
häufig  beobachtet  worden.  Die  Ansichten  über  die  Bedeutung  dieser  Be- 
funde waren  jedoch  vielfach  geteilt,  bis  Schütz,  Dieulafoy,  List, 
Chantemesse  und  Vi  dal  durch  Inhalations-  und  Impfversuche,  sowie 
Johne,  Kitt,  Röckl,  Martin  etc.  durch  anatomische  Untersuchungen 
bewiesen,  dass  die  in  eine  vollständig  intakte  Lunge,  mit  der  Atmungsluft 
eingedrungenen  Schimmelpilzsporen  sich  daselbst  nicht  nur  entwickeln, 
sondern  auch  eine  Entzündimg  (Pneumonomykose)   erzeugen  können. 

Die  pathologischen  Veränderungen,  welche  die  mit  der  Inspirationsluft 
in  die  Lunge  gelangten  oder  von  der  Nahrung  abgelösten  und  aspirierten 
Pilze  verursachen,  bestehen  in  Knötchenbildung  oder  in  einer  diffusen  Pneu- 
monie. Die  Knötchen  sind  hanfsamen-  bis  erbsengross,  disseminiert  oder 
mit  einander  konfluierend.  Sie  bestehen  aus  einer  bindegewebigen  Kapsel, 
mit  schwach  gelbem,  rahmartigem  Eiter  gefüllt,  oder  aus  lobulären  Ent- 
zündungsherden,  welche  im  Mittelpunkt  die  Pilzrasen  beherbergen  und  in 
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der  Peripherie  durch  einen  hämorrhagischen  oder  hepatisierten  Ring  um- 
geben sind.  Durch  dichtere  Lagerung  der  Knötchen  wird  die  Hepatisation 
grösserer  Lungenteile  bedingt,  und  bei  Rindern  kann  die  entzündliche 
Infiltration  sich  auch  auf  das  interlobuläre  Bindegewebe  verbreiten  und 
mit  Blutungen  und  Lymphostase  verbunden  sein,  wodurch  ein  der  Lungen- 
seuche ähnliches  Bild  zu  stände  kommt. 

Am  häufigsten  kommt  die  Pneumonomykose  bei  Vögeln  vor.  Der- 
artige Fälle  sind  vonSchütz,  Bollinger,  Johne,  Zürn,  Perroncito, 
Rivolta,  Kitt,  Zschokke  etc.  beschrieben.  Ausserdem  wurden  aber 
mykotische  Lungenentzündungen  auch  »beim  Pferd,  Schaf,  Hund  von 
Röckl,  Martin  etc.  beobachtet. 

Mazzanti  (43)  fand  in  der  Lunge  eines  Lammes  zerstreute 
Knötchen,  welche  teils  zu  3  oder  4  agglomeriert  und  von  einer  hämor- 
rhagischen Zone  umgeben  waren.  Die  Knötchen  erschienen  puriform  er- 
weicht und  enthielten  zahlreiche  Schimmelsporen  und  Pilzfäden.  Den 
Ausgangspunkt  bildeten  die  Alveolen  und  von  diesen  breitete  sich  die  Ent- 
zündung auf  die  angrenzenden  Teile  aus,  wodurch  eine  Infiltration  in  dem 
interlobulären  und  peribronchialen  Bindegewebe  entstand. 

Hartenstein (27) beobachtete  bei  zwei  Absatzkälbern  mykotische 
Lungenentzündung,  welche  sich  die  Krankheit  durch  den  Aufenthalt 
in  einem  Rinderstalle  zugezogen  hatten,  der  an  der  Decke  und  an  den 
Wänden  mit  dichten  Schimmelpilzrasen  besetzt  war. 

Bei  einem  Schwan  konstatierte  L  i  6  n  a  u  x  (39)  eine  ähnliche  Lungen- 
affektion.  Die  Lungen  waren  mit  grauen  und  weissen  senfkorn-  bis  erbsen- 
grossen  harten,  tuberkelähnlichen  Knoten  besetzt,  welche  an  der  Peripherie 
verkalkt  und  im  Zentrum  nekrotisch  oder  verkäst  erschienen.  Die  Bron- 
chien enthielten  an  ihrer  Eintrittstelle  zwei  grüne,  kreisförmige  Plaques. 
Unter  dem  Mikroskope  zeigte  es  sich,  dass  die  Lungenknoten  mycelartige 
Pilzfäden  enthielten,  welches  sich  mit  der  Gram-Weigert'schen  Methode 
gut  färbten  und  von  Liönaux  als  Aspergillus  f umigatus  bestimmt 
werden. 

Die  Lungenwürmer  verursachen  oft  sehr  schwere  entzündliche 
Prozesse  in  der  Lunge.  Die  »Lungen wurmkrankheit«  präsentiert 
sich  als  Bronchialkatarrh,  Bronchopneumonie  oder  sogenannte  verminöse 
Pseudotuberkulose. 

Bei  der  verminösen  Bronchitis  enthalten  die  Bronchien,  in 
zähen   Schleim   eingehüllt,    die   krankheiterregenden   Strongyliden ').     Die 

J)  Beim  Schafe  Strongylus  filaria  und  rufescens  (welch  letzterer  nach  Railliet 
identisch  mit  Pseudalis  ovis  pulmonalis);  heim  Binde  St.  micruris  und  pulmonaris; 
beim  Pferd  und  Esel  St.  Arnfieldi;  heim  Schwein  St.  paradoxus;  hei  der  Katze 
>t  pusillus. 
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Bronchialschleimhaut  zeigt  ferner  Erscheinungen  der  eiterigen  oder 
hämorrhagischen  Entzündung.  In  den  feineren  Ästen  sind  stellenweise 
sackförmige  oder  spindelförmige  Erweiterungen;  zugleich  ist  das  Lumen 
•der  Bronchiektasien  mit  knäuelförmig  zusammengeballten  Würmern  voll- 
gepropft.  Das  angrenzende  Lungengewebe  erscheint  komprimiert  und  ver- 
dichtet, während  die  umgebenden  Partieen  blasser  und  emphysematös  sind. 

Die  Bronchopneumonie  entsteht  sekundär  aus  der  Bronchitis, 
indem  zahlreiche  kleinere  und  grössere,  zumeist  keilförmige  hepatisierte 
Knoten  entstehen,  welche  später  eiterig  einschmelzen  können.  Schneidet 
man  die  hepatisierten  Herde  an,  so  entleert  sich  eine  grauweisse,  schaumige 
Flüssigkeit,  welche  zahlreiche  Embryonen  enthält  und  die  Schnittfläche  ist 
graurötlich  oder  grauweiss.  Die  mikroskopische  Prüfimg  beweist,  dass  die 
weisse  Farbe  von  Bindegewebswucherung  herrührt  und  die  Alveolen  das 
Bild  einer  desquamativen  Pneumonie  zeigen. 

Zuweilen  soll  auch  eine  diffuse  Pneumonie  zu  stände  kommen, 
falls  die  Embryonen  massenhaft  in  das  Lungengewebe  eindringen  (Neu- 
mann). 

Tuberkelähnliche  Knoten  kommen  häufig  bei  Schafen,  seltener 
dagegen  bei  Rindern  (van  Tright)  und  bei  Schweinen  (Gartia)  vor, 
wenn  die  Strongyliden,  aus  den  Bronchien  auswandernd,  in  das  Lungen- 
parenchym eindringen  und  hierbei  traumatisch  hirsekorn-  bis  erbsengrosse 
Infiltrationsherde  verursachen.  Die  Lunge  zeigt  an  ihrer  Oberfläche  gelbe, 
oder  gelbgraue,  etwas  begrenzte  Knoten,  welche  sich  auf  Querschnitten  keil- 
förmig erweisen  und  einen  Raum  von  1 — 2  cm  umfassen,  also  ungefähr 
«den  Bezirk  eines  feinen  Bronchialastes.  Mithin  handelt  es  sich  um  von 
den  Bronchien  ausgehende  peribronchitische  Entzündungsherde,  welche  die 
ausgewanderten  Parasiten  umgeben. 

Bei  derLungenwurmkrankheit  der  Schaf  e  konstatierte  Ströse 
(76)  ausgedehnte  käsige  Gewebsnekrose.  Die  1 — 3cm  grossen,  käsigen 
Herde  waren  umgeben  von  einer  1 — 1,5  mm  dicken  Bindegewebswand. 
Häufiger  ist  jedoch  nach  dem  angegebenen  Autor  Induration  der  Ausgang 
•der  Pneumonie. 

Interessante  Beiträge  liefert  auch  Fadyean  (19)  zur  Kenntnis  der 
Lungenwurmkrankheit  der  Schafe,  welche  in  Grossbritannien  oft  in  der 
pseudotuberkulösen  Form  verläuft.  Die  pathologischen  Veränderungen  sind 
zuweilen  der  miliaren  Tuberkulose  ähnlich;  auch  sollen  die  Knötchen 
mikroskopisch  die  grösste  Ähnlichkeit  mit  den  tuberkulösen  aufweisen  (?). 
Die  frischen  Herde  enthalten  eine  gelbliche  Masse,  in  welcher  ein  auf- 
gerollter feiner  Wurm  zu  finden  ist;  die  älteren  Herde  können  auch  ver- 
kalken. Die  Würmer,  welche  immer  unreif  sind,  sollen  sich  aus  solchen 
Eiern  entwickeln,  die  sich  in  Lungengefässe  eingekeilt  hahen. 


Pathologie  der  Atmungsorgane  bei'  Tieren.  235 

Csokor  (12)  untersuchte  die  Lungenwurmseuche  der  Hasen, 
die  von  den  Jägern  als  Hasencholera  etc.  bezeichnet  und  von  Strongylus 
commutatus  s.  retortaef  ormis  verursacht  wird.  Die  Lungen  der  an 
der  Seuche  verendeten  Tiere  sind  im  Stadium  der  Splenisation ,  die 
Pleura  ist  trüb,  undurchsichtig  und  darunter  liegen  zahlreiche  Knötchen  ' 
von  Erbsen-  bis  Bohnengrösse.  Diese  Knötchen  enthalten  eine  trübe 
Flüssigkeit  und  zahlreiche  Würmer  in  allen  Entwickelungsstadien.  Die 
Luftröhre  und  die  manchmal  erweiterten  Bronchien  enthalten  ebenfalls 
ganze  Knäuel  von  Würmern.1) 

Primäre  Geschwülste  der  Lungen  gehören  zu  den  Seltenheiten, 
wogegen  metastatische  Tumoren  öfters  vorkommen,  da  Geschwulstembolieen 
von  den  Venen  aus  leicht  in  den  Lungen  entstehen  können. 

Von  primären  Lungenkarzinomen  haben  Dieckerhoff  und  Fröhner- 
Friedberger  zwei  Fälle  mitgeteilt,  zu  welchen  sich  jetzt  ein  von 
Grämlich  (26)  beobachteter  Fall  gesellt.  Bei  einem  Pferd,  welches  öfters 
Nasenbluten  hatte,  fand  Grämlich  den  hinteren  Teil  der  Lunge  derb 
lind  dunkelrot.  Auf  der  Schnittfläche  zeigten  sich  teils  grauweisse,  teils 
graurote  und  schwarzrote  Herde,  deren  Gewebe  mürbe  und  krümelig  war 
und  sich  in  Klumpen  herausheben  liess.  Das  umgebende  Gewebe  war  dagegen 
derb ,  von  helleren  Bindegewebszügen  durchzogen  und  von  alveolärem  Bau. 
Der  linke  Bronchialast  erwies  sich  durchbrochen,  mit  Blutgerinseln  und 
zerfallenen  Geschwulstmassen  völlig  ausgefüllt.  An  keiner  anderen  Körper- 
stelle wurden  krebsige  Veränderungen  vorgefunden. 

Karzinom  derSchilddrüse  mit  Lungenmetastasen  beschrieb 
Hutyra  (28)  bei  einem  Neufundländer.  Die  Lunge  enthielt  zahlreiche  bis 
haselnussgrosse  umschriebene,  prominierende  feste  Knoten,  in  welchen 
die  Drüsenstruktur  bestimmt  zu  erkennen  war.  Es  fanden  sich  darin  nor- 
mal aussehende,  durch  weichliches  Stroina  getrennte  Acini.  In  vielen 
bildeten  die  kubischen  kernhaltigen  Zellen  eine  einfache  Lage  an  der  Wand, 
in  anderen  waren  die  Zellen  abgeplattet  und  der  Binnenraum  mit  Kolloid- 
massen ausgefüllt.  Andere  Acini  waren  ganz  mit  Zellen  ausgefüllt.  Im 
übrigen  schien  das  Lungengewebe  normal  zu  sein.  Interessant  ist  bei 
diesem  zweifellos  primären  Krebs  der  Schilddrüse,  dass  in  den  Lungen- 
metastasen die  Drüsenzellen  ihre  Eigentümlichkeit  bewahrt  hatten. 

Bei  einem  von  Cadiot  (9)  untersuchten  Fall  von  Carcinoma 
encephaloides  des  Ösophagus  fanden  sich  sekundäre  Geschwülste  in 
der  Lunge ;  in  einem  anderen  Falle  sass  die  primäre  Geschwulst  im  Dünn- 
darm, die  sekundäre  in  der  Lunge. 

*)  Über  die  Parasiten  der  Lunge  siehe  auch  tierische  Parasiten  als  Krankheitserreger. 

Referent. 
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In  einer  Anzahl  von  Schaflungen  fand  Eber  (15)  unregelmäfsige 
Knoten  von  Haselnuss-  bis  Apfelgrösse,  welche  sich  vom  umgebenden  Ge- 
webe nicht  immer  scharf  absetzten  und  eine  weisse  bis  graurötliche  Farbe 
zeigten.  Von  der  Schnittfläche  erhält  man  einen  trüben,  grauweissen  oder 
rötlichen  Saft,  der  neben  Rundzellen  auch  viele  Zylinderzellen  enthielt. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Geschwulstknoten  zeigte,  dass  es 
sich  in  diesem  Falle  um  ein  multiples,  von  den  Schleimdrüsen  der  Bron- 
chialwandung ausgehendes  Adenoma  proliferum  papilläre  handelte. 

Lymphadenome  der  Pferdelungen  untersuchte  Montane  (44). 
Bei  der  Sektion  eines  rotzverdächtigen  Pferdes  waren  an  der  Oberfläche 
der  Lungen  drei  subpleurale  Knötchen,  welche  den  Rotzknötchen  augen- 
scheinlich gleich  waren,  jedoch  keine  Rotzbazillen  enthielten.  Durch  die 
histologische  Prüfung  wurde  festgestellt,  dass  es  sich  um  einfache  Lymph- 
adenome handelte.  Eine  ähnliche  Beobachtung  machte  auch  schon  Lau- 
laniö  (1881),  welcher  daraus  schloss,  dass  das  Vorhandensein  einiger 
Knötchen  in  der  Pferdelunge  die  Anwesenheit  von  Rotz  nicht  beweist, 
falls  die  anderen  Organe  ganz  frei  sind  von  charakteristischen  Läsionen. 
Infolgedessen  ist  es  notwendig,  die  makroskopische  Besichtigung  durch 
eine  mikroskopische  Untersuchung  zu  vervollständigen.. 

Pigmenthaltige  Neubildungen,  wie  solche  Coremann  (11) 
beschreibt,  gehören  bei  Rindern  zu  den  selteneren  Erscheinungen.  Die 
Lunge  war  mit  centimetergrossen,  viereckigen,  schwarzen  Flecken  bestreut, 
welche  unter  der  Pleura  durchschimmerten  und  vom  normalen  Gewebe 
begrenzt  waren.  Auf  der  Schnittfläche  der  Lunge  zeigte  sich  jedoch,  dass  sie 
nicht  ganz  oberflächlich  lagen,  sondern  ungefähr  1  cm  tief  eindrangen.  Zu- 
gleich wurden  auch  in  den  Bronchialdrüsen,  am  Perikard  und  in  der  Leber 
ähnliche  Knoten  konstatiert.  Die  histologische  Untersuchimg  ergab,  dass 
die  Knoten  aus  grossen,  sternförmigen,  mit  Fortsätzen  versehenen  Zellen 
und  aus  pigmentiertem  Granulationsgewebe  bestanden. 


m. 
VERDAUUNGSTRAKTUS. 


1. 

Bakteriologie   der  Mundhöhle. 

Von 
Hans  Koerner,  Halle  a.  S. 


Litteratur. 

1.  Babes,  V.,  Über  einen  die  Gingivitis  und  Hämorrbagieen  verursachenden  Bazillus  bei 
Skorbut.    Deutsche  med.  Wochenschr.  1893,  No.  43. 

2.  Doernberger,  Über  das  Vorkommen  des  Streptokokkus  in  der  normalen  und  kranken 
Mundhöhle  der  Kinder.  Aus  der  Grazer  pädiatr.  Klinik  Prof.  Emmerichs.  Jahrb.  f. 
Kinderheilk.  1893,  Bd.  XXXV,  S.  395. 

3.  Foote,  Charles  J.,  Report  of  a  case  of  gangrenous  Stomatitis  with  a  bacteriological 
examination.    The  American  Journal  of  the  med.  science  1893,  Bd.  XVI,  No.  2. 

4.  Freund,  M.,  Beitrag  zur  Kenntnis  chromogener  Spaltpilze  und  ihr  Vorkommen  in  der 
Mundhöhle.    Inaug.-Diss.    Erlangen  1893. 

o.  Feer,  E.,  Ätiologische  und  klinische  Beiträge  zur  Diphtherie.  Aus  dem  Kinderhospital 
zu  Basel.    Carl  Sallmann.  Basel  und  Leipzig  1894. 

6.  Leyden,  H.,  Gonorrhoische  Affektion  der  Mundschleimhaut  der  Oberlippe  eines  7  Tage 
alten  Säuglings.  Demonstration  in  der  Schlesisch.  G eselisch.  f.  vaterländ.  Kultur  in 
Breslau  am  2  Febr.  1894. 

7.  Miller,  W.  D.,  Einleitung  zum  Studium  der  Bakterio-Pathologie  der  Zahnpulpa.  Ver- 
handL  der  deutsch.  Odontolog.  Gesellsch.  1894,  Bd.  VI,  Heft  1  u.  2. 

8.  Nagel,  W.,  Zum  Stand  der  Leptothrixfrage.    Inaug.-Diss.    Halle  1894. 

9.  Rosenthal,  E.,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Bakterienflora  der  Mundhöhle.  Inaug.-Diss. 
Erlangen  1893. 

10.  Rappin,  Sur  les  microorganismes  des  voies  digestives.  Conference  faite  a  l'Ecole  de 
Me^d.  le  20  Mai  1893. 

11.  Rosinski,  Über  gonorrhoische  Erkrankung  der  Mundschleimhaut  bei  Neugeborenen. 
Zeitschr.  f.  Geburtshilfe  u.  Gynäkologie.  Bd.  XXII. 


238  Spezielle  pathologische  Anatomie  und  Physiologie. 

12.   Siegel,  Beitrag.   Die  Mundseuche  des  Menschen  und  Maul-  und  Klauenseuche  der  Binder. 

Deutsche  med.  Wochenschr.  1894,  No.  18  u.  19. 
18.    Schreier,   Zur  Ätiologie  und  Pathogenesis  der  Periostitis  dentalis.    Aus  dem  Institut 

für   pathologische   Histologie  und  Bakteriologie   in   Wien.     Wien   1893.     Öster.-ungar. 

Vierteljahresschr.  f.  Zahnkeilk.,  Bd.  IX,  Heft  2. 

14.  Stern,  Pharyngomycosis  leptotrica.    Münchener  med.  Wochenschr.  1893,  No.  20. 

15.  V  ei  Hon,  Recherches  sur  l'etiologie  et  la  pathogenie  des  angines  aigues  non  diphteriques. 
Arch.  de  med.  exper.  et  d'anat.  pathol.  1894,  No.  2. 

16.  WidaletBesancon,  Les  streptocoques  de  la  houche  normale  et  pathologique.     Revue 
trimestrielle  Suisse  d'odontologie  1894,  p.  185. 

An  die  Spitze  dieses  kurzen  Überblickes  über  die  neueren  Mitteilungen, 
die  auf  dem  Gebiete  der  Bakteriologie  der  Mundhöhle  im  Jahre  1894  und 
zum  Teil  auch  im  Jahre  1895  gemacht  worden  sind,  möchte  ich  die 
Worte  setzen,  die  W.  D.  Miller  in  seinem  Buche  über  die  Mikroorganismen 
der  Mundhöhle  auf  Seite  56  ausspricht: 

»Dehnt  man  seine  Mundbakterien  -Züchtungs versuche  über  längere 
Fristen  aus,  so  wird  man  immer  und  immer  wieder  neue  Bakterienarten 
finden,  bis  man  schliesslich  sämtliche  züchtbare  Bakterien  —  auch  in  der 
Mundhöhle  gefunden  haben  wird«. 

Es  wird  demnach  kaum  besonderes  Interesse  erwecken  können  zu 
hören,  dass  der  oder  jener  Mikroorganismus,  der  bislang  im  Munde  noch 
nicht  gefunden,  auch  hier  nachgewiesen  wurde.  Welche  Mannigfaltigkeit 
der  Formen  und  Arten  aber  im  Munde  vorhanden  ist,  dies  zeigt  von 
neuem  die  Arbeit  Millers  (7)  über  die  Bakterio-Pathologie  der  Zahnpulpa. 

Einige  Arbeiten,  die  sich  mit  der  Erweiterung  unserer  Kenntnisse 
über  Mikroorganismen  der  Mundhöhle  beschäftigen,  haben  zur  Auffindung 
von  bisher  anderswo  noch  nicht  gefundenen  und  beschriebenen  Formen 
geführt.  Rosenthal  (9)  z.  B.,  der  14  Mundhöhlen  durchforschte,  konnte 
daraus  28  verschiedene  Spezies  von  Mikroben  isolieren,  von  denen  5  bis 
jetzt  noch  nicht  bekannt  waren.  Er  gibt  eine  genaue  Beschreibung  der- 
selben und  nennt  sie: 

1.  Sarcina  viridis  flavescens;  meist  in  Tetraden  auftretend. 

2.  Micrococcus  Reessü,  runde  Kokken. 

3.  Micrococcus  ochraceus;  runde  oder  schwachovale  Zellen. 

4.  Diplococcus  Hauseri;  kugelige  oder  elipsoide  Zellen  ohne  Eigen 
bewegung. 

5.  Bacterium    cerasinum;    ovale   Zellen. 
Sie  sind  sämtlich  nach  Gram  färbbar. 

Freund  (4)  untersuchte  16  Mundhöhlen  auf  farbstoffbildende  Spalt- 
pilze; es  gelang  ihm  18  Arten  zu  züchten,  die  auf  Gelatine,  Agar  und 
Kartoffeln   einen    charakteristischen  Farbstoff   abschieden.     Unter   diesen 


Bakteriologie  der  Mundhöhle.  239 

waren  4  noch  nicht  beschriebene  Arten,  die  der  Verf.  genau  charaktersiert 
und  so  benennt: 

1.  Micrococcus  lactericeres ;  nach  Gram  färbbar. 

2.  Micrococcus  citreus  granulatus;  nicht  färbbar  nach  Gram. 

3.  Bacillus  griseo  flavus;  nach  Gram  färbbar. 

4.  Bacillus  viscosus  odoraceus;  nach  Gram  färbbar. 

Es  ist  ferner  über  einige  Mitteilungen  zu  berichten  von  interessanten, 
u-ils  lokalen,  teils  allgemeinen  Erkrankungen,  welche  durch  im  Munde1 
vorhandene  Bakterien  verursacht  waren. 

Rosinski  (11)  und  weiterhin  Leyden  (6)  teilen  Fälle  mit,  welche 
beweisen,  dass  der  Gonokokkus,  der  gewiss  ein  häufiger,  wenn  auch  nur  vor- 
übergehender Gast  in  der  Mundhöhle  besonders  von  Neugeborenen  ist,  ohne 
krankhafte  Erscheinungen  hervorzurufen,  doch  gelegentlich  charakteristische 
Erkrankungen   der  Schleimhaut   im  Munde   zu  veranlassen  im  stände  ist. 

Siegel  (12),  der  schon  im  Jahre  1891  über  die  von  ihm  beobachteten 
Erkrankungen  von  Mundseuche  des  Menschen,  die  nach  ihm  identisch  ist 
mit  der  Maul-  und  Klauenseuche  der  Rinder,  berichtet  hat,  und  der  als 
ätiologischen  Faktor  ein  Bakterium  von  spezifischer  Morphologie  gefunden 
hatte,  welches  er  in  inneren  Organen  von  an  der  Seuche  Gestorbenen,  be- 
sonders in  Leber  und  Milz,  gefunden  und  gezüchtet  hatte,  macht  neue 
diesbezügliche  Mitteilungen;  es  ist  ihm  gelungen,  durch  intraperitoneale 
Injektion  eine  Bouillonkultur  seines  Bakteriums  bei  Rindern  charakte- 
ristische Maul-  und  Klauenseuche  hervorzurufen. 

Schreier  (13)  hat  20  Fälle  von  »Periostitis  dentalis«  bakteriologisch 
untersucht  und  in  fast  allen  Fällen  den  Diplokokkus  der  Pneumonie  ent- 
weder allein  oder  mit  dem  Staphylococcus  pyogenes  aureus  uncl  albus 
und  dem  Streptococcus  pyogenes  gefunden.  Dieses  auffällige  Resultat  be- 
tätigende anderweitige  Untersuchungen  sind  bis  jetzt  noch  nicht  ausge- 
führt oder  veröffentlicht  worden.  Miller  (7)  betont  im  Gegenteil  aus- 
«lrücklich,  dass  er  niemals  dem  Pneumokokkus  in  der  Zahnpulpa,  durch 
welche  hindurch  der  Kokkus  doch  nur  zur  Wurzelhaut  gelangen  kann,  be- 
p'gnet  ist  Sollte  es  aber  in  der  That  der  Fall  sein,  dass  der  Fraenkel'sche 
Diplokokkus  eine  so  hervorragende  Rolle  spielt  bei  der  Entstehung  der 
Periostitis  alveolaris  oder  dentalis,  wde  Schreier  sie  nennt,  so  dürfte  er 
recht  haben,  wenn  er  meint,  dass  die  blossliegende  Zahnpulpa,  bezw.  der 
Wurzelkanal,  eine  sehr  häufige  Einbruchsstelle  für  diese  Mikroorganismen 
darstellt,  deren  Zusammenhang  mit  den  verschiedensten  schweren  Erkran- 
kungen, als  Phlegmone,  Endocarditis  ulcerosa,  Osteomyelitis,  Meningitis 
^d  Pyämie  und  auch  Otitis  media  unzweifelhaft  nachwiesen  ist. 

Eine  Arbeit  von  Babes  (1)  handelt  über  einen  die  Gingivitis  und 
Hämorragieen  verursachenden  Bazillus  bei  Skorbut.    Babes  glaubt  einen 
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solchen  Bazillus  gefunden  zu  haben,  nachdem  er  in  allen  Fällen  von 
reinem  Skorbut,  an  dem  16  Soldaten  im  Jassyer  Militärspital  erkrankt 
darnieder  lagen,  die  bei  ungenügender  Nahrung  in  schlechten  hygienischen 
Verhältnissen  einen  harten  Winter  verbracht  hatten,  »in  der  Schleimhaut 
-des  Zahnfleisches  einen  bestimmten  Bazillus  in  kausalem  Nexus  zu  den 
charakteristischen  Zahnfleischveränderungen  gefunden  hatte,  welcher  bei 
Kaninchen  ausgedehnte  Blutungen  hervorzurufen  vermag,  und  welcher 
unter  eigentümlichen  Bedingungen  kultivierbar  ist«.  Babes  beschreibt 
den  Bazillus  genau  und  auch  die  Art  und  Weise,  auf  die  es  ihm  gelungen 
ist,  ihn  rein  zu  züchten.  Er  ist  der  Ansicht,  dass  dieser  Bazillus  identisch 
ist  mit  einem  auch  sonst  die  Mundhöhle  bewohnenden,  und  dass  dem 
Bazillus  erst  günstige  Vegetationsbedingungen  geschaffen  werden  müssen, 
welche  ihrerseits  dadurch  zu  stände  kommen,  dass  bei  herabgekommenen 
und  einseitig  ernährten  Individuen  die  Widerstandsfähigkeit  des  Organismus 
geschwächt  wird  und  die  Organsäfte  verändert  werden.  Seine  Unter- 
suchungen sind  noch  nicht  abgeschlossen. 

Nagel  (8)  versucht  in  seiner  Dissertation  etwas  Klarheit  in  die  noch 
immer  dunkle  »Leptothrixfrage«  zu  bringen.  Er  glaubt  auf  Grund  seiner 
eigenen  Untersuchungen  und  auf  Grund  von  kritischen  Besprechungen 
•der  wichtigsten  über  Leptothrix  erschienenen  Arbeiten  im  Gegensatz  zu 
Miller  an  der  Existenz  der  Spezies  »Leptothrix  buccalis«  festhalten  zu 
müssen.  Leider  sind  ihm  Kulturversuche,  welche  freilich  bisher  nur 
Vignal  und  Rasmussen  geglückt  sind,  misslungen. 

Zum  Schluss  sind  noch  einige  Arbeiten  zu  erwähnen,  die  sich  damit 
befassen,  in  das  Verhältnis  der,  man  kann  wohl  sagen,  regelmäfsig  in  der 
Mundhöhle  vorhandenen,  meist  aber  nicht  virulenten  Streptokokken  zu 
<lenen,  welche  Eiterung,  Erysipel  etc.  verursachen,  Licht  zu  bringen  : 

Veillon  (15)  kommt  dabei  zu  dem  Resultat,  dass  die  Mundstrepto- 
kokken ganz  verschiedener  Art  und  Natur  sind;  dass  z.  B.  die  Strepto- 
kokken der  Anginen,  der  Eiterung  etc.  eine  Species  sui  generis  sind  und 
nicht  identisch  mit  den  gewöhnlich  im  Speichel  vorhandenen.  Es  will 
-dem  Verf.  scheinen,  als  ob  man  demgegenüber  den  Untersuchungen  von 
Widal  und  Besancjon(16)  ein  weit  grösseres  Gewicht  beilegen  müsse. 
Bekann tlich  ist  es  schon  Marbaix  im  Jahre  1892  gelungen,  aus  den  sonst 
harmlosem  Streptokokken  der  Mundhöhle  nach  mehrfachen  Übertragungen 
eine  Form  zu  züchten,  die  schliesslich  binnen  24  Stunden  ein  Erysipel  zu 
erzeugen  und  Mäuse  zu  töten  vermochte.  Nun,  auch  Widal  und  Be- 
s  a  n  q  o  n ,  kommen  auf  Grund  sehr  sorgfältiger  Untersuchungen,  die  sie  an 
Gesunden  und  besonders  auch  Kranken  (Skorbut,  Variola,  Phthisis  etc.,  An- 
gina pseudomembranacea,  Diphtherie  etc.)  anstellten,  zu  dem  schliesslichen 
Resultat,  dass  alle  im  normalen   und  kranken  Zustande  im  Speichel  vor- 
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kommenden  Streptokokken  befähigt  seien,   unter  gewissen  Umständen 
pathogene  Eigenschaften  zu  erlangen.     Sie  fanden  Folgendes: 

Streptokokken  der  normalen  und  gesunden  Mundhöhle  geben  bei 
Tierversuchen  negative  Resultate.  —  Mit  Streptokokken,  die  aus  dem  Munde 
von  Erysipelatösen  stammten,  konnten  sie  —  bei  Tieren  einmal  Septikämie 
mit  nachfolgendem  Tod  und  zweimal  ein  typisches  Erysipel  erzeugen.  —  Mit 
den  bei  den  übrigen  Kranken  im  Munde  gefundenen  Streptokokken  konnten 
die  Verff.  nur  einmal  (es  handelte  sich  um  Angina  pseudomembranacea !) 
ein  Erysipel  bei  einem  Kaninchen  erzeugen.  —  Während  die  aus  dem  Munde 
von  Variolakranken  gewonnenen  Streptokokken  (in  3  Fällen)  negative 
Resultate  beim  Tierversuch  gaben,  konnte  mit  Streptokokken,  die  aus 
inneren  Organen  von  an  Variola  Gestorbenen  stammten  (6  Fälle)  dreimal 
Tod  durch  Septikämie  und  dreimal  Erysipel  (2  mal  tödlich)  hervorgerufen 
werden.  Diese  Mundstreptokokken  hatten  also  dadurch,  dass  sie  durch 
den  menschlichen  Körper  gingen,  volle  Virulenz  erlangt.  Sehr  interessant 
ist  auch,  dass  die  Verff.  nachzuweisen  im  stände  waren,  dass  dieselben 
Streptokokken,  die  negative  Resultate  beim  Tierversuch  ergeben  hatten,  bei 
Kaninchen  Erysipel,  Septikämie,  Endokarditis  etc.  machten,  wenn  sie  mit 
einem  anderen  pathogenen  Mikroorganismus,  z.  B.  Bacterium  coli  zusammen 
wirkten.  Ahnlich  muss  man  sich  doch  auch,  wie  Ref.  meint,  das  Auf- 
treten und  Wirken  der  Streptokokken  und  Staphylokokken  bei  der  Diph- 
therie vorstellen,  nämlich,  dass  durch  den  Löf  f  ler'schen  Diphtheriebazillus 
der  Boden  vorbereitet  wird,  in  welchen  dann  die  stets  im  Munde  vorhan- 
denen, vorläufig  nicht  pathogenen  Strepto-  und  Staphylokokken  eindringen, 
und  in  dem  sie  dann  bald  ihre  volle  Virulenz  erlangen.  Vielleicht  ist  das 
Verhältnis  des  Pseudodiphtheriebazillus  zum  echten  Löf  f  ler 'sehen  Bazillus 
ein  ganz  ähnliches,  wie  ja  schon  Roux  und  Yersin  1890  behauptet 
haben,  dass  nämlich  der  eine  nur  die  nicht  pathogene  Varietät  des  anderen 
sei.  Auch  Fe  er  (5),  der  eine  überaus  sorgfältige  und  schöne  Arbeit  über 
Diphtherie  gelief ert  hat,  scheint  zu  dieser  Ansicht  hinzuneigen ;  er  teilt  einen 
Fall  mit,  wo  mit  fortschreitender  Heilung  eines  schweren  Kroupanfalles 
die  Bazillen  kürzere  Formen  annahmen  und  zuletzt  ein  starkes  Agar- 
ol>erflä€hen Wachstum  bei  mangelnder  Virulenz  zeigten,  und  deutet 
diesen  Fall  zu  Gunsten  der  Identität  beider  Arten.  Er  glaubt  auch,  dass 
die  autochthone  Entstehung  der  Diphtherie  bei  Morbillen  an  Orten,  wo  sonst 
lange  keine  Diphtherie  vorgekommen,  sich  sehr  befriedigend  so  erklären  lasse, 
dass  unter  dem  Einfluss  des  Maserngiftes  und  vielleicht  durch  Vermittelung 
anderer  Mikroorganismen,  der  Pseudodiphtheriebazillus,  sonst  ein  harmloser 
Bewohner  der  Mundhöhle,  leicht  in  die  virulente  Form  übergeht«.  — 
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Die  Theorie  der  Zahnkaries,  welche  ja  die  hauptsächlichste  und 
häufigste  Krankheit  der  Zähne  ist,  kann  man  seit  Millers  Untersuchungen 
als  definitiv  aufgeklärt  betrachten;  in  dieser  Hinsicht  ist  für  die  Zukunft  auf 
wesentlich  Neues  kaum  zu  rechnen,  es  müsste  denn  sein,  dass  Jemand 
noch  die  längst  abgethane  Ansicht,  die  Karies  werde  durch  elektrische 
Ströme  im  Munde  und  deren  destruierende  Wirkung  zu  stände  gebracht, 
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eine  Ansicht,    die  neuestens  wieder  von  Palm  er  (19)  verfochten   worden 
ist,  ernst  nähme. 

Einen  wesentlichen  Beitrag  aber  zur  Frage  »prädisponierende  Ursachen 
der  Karies«  hat  Rose  (1)  geliefert.  Er  hat  ca.  14,000  Schulkinder  in  Be- 
zug auf  ihre  Zähne  untersucht  und  gefunden,  dass  die  Zähne  der  Kinder, 
die  in  kalkhaltigen  Gegenden  wohnen,  wo  das  Wasser  also  auch  stark 
kalkhaltig  ist,  bessere  und  gesündere  Zähne  aufweisen,  als  die  Kinder  in 
kalkarmen  Gegenden  mit  weichem,  kalkfreiem  Wasser.  Er  fand  für  Frei- 
burg i.  B.  und  Umgegend,  sowie  für  Thüringen  folgende  Zahlen: 


Zahl  der 
untersuchten 
>      Kinder 


1.  Freiburger  Volksschule     .     . 

(Freiburg  hat  fast  kalk  frei  es  Wasser] 

2.  Kalkarme  Landorte  .... 

3.  Kalkhaltige  Landorte    .     .     , 

4.  Thüringische  kalkarme  Orte 

5.  „  kalkreiche  Orte 


747 

911 

2973 

2708 


1     Prozente     .  Prozente 

I  der  an  Caries  .  aller 

>   erkrankten  I  erkrankten 

,       Kinder       ,  Zähne 


I 


I 


3460      I       98,7 


98,7 
79 
98 
82,8 


35 

35,3 
16,1 
34,9 
16,7 


Es  gibt  also,  wie  Rose  aus  diesen  Zahlen  mit  Recht  schliesst,  in 
kalkarmen  Orten  mehr  als  doppelt  so  viel  kranke  Zähne  als  in  kalk- 
haltigen. Die  Ursachen  dieser  Erscheinungen  Hegen  nach  Rose  darin,  »dass 
in  kalkarmen  Gegenden  infolge  der  geringen  Kalkaufnahme  des  Körpers 
während  der  Entwicklung  die  Zähne  weniger  gut  verkalkt  sind  und  darum 
den  Einflüssen  der  weichen,  vegetabilischen  Nahrung  viel  rascher  erliegen, 
als  gut  verkalkte  Zähne«.  Zur  Erhärtung  dieser  Resultate  hat  Rose  in 
Thüringen  seine  Untersuchungen  auch  auf  die  Zahnfarbe  ausgedehnt;  sie 
gibt  für  den  Kalkgehalt  der  Zähne  insofern  gewisse  Anhaltspunkte,  als  die 
festeten  Zähne  eine  glänzende  gelbe  Farbe,  die  schwächer  gebildeten 
eine  gelbweisse  bis  blaugraue  Farbe  haben.  Rose  fand  in  kalkarmen 
Orten  bei 

259  Kindern  =     8,9  °/0  gelbe  Zähne, 
2178        „        =  73,1  °/0  weissgelbe  Zähne, 

535        „        =  18,0  °/0  blaugraue  und  kreidige  Zähne ; 

in  kalkhaltigen  Orten  bei 

1866  Kindern  =  68,9  °/0  gelbe  Zähne, 
827         „         =  30,6  °/0  weissgelbe  Zähne, 
15        „         =    0,5%  blaugraue  und  kreidige  Zähne. 
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Unter  den  Beboachtungen  von  »Zahnanomalieen«  in  Bezug  auf  Zahl, 
Form  und  Gestalt,  Stellung  u.  s.  w.,  die  im  Berichtsjahre  veröffentlicht 
worden  sind,  verdient  zunächst  der  Fall  Erwähnung,  den  v.  Metwitz  (8) 
beschreibt.  Er  hat  im  linken  Unterkiefer  einer  46  jährigen  Frau  4  Bikus- 
pidalen  konstatiert.  Der  erste  derselben  war  freilich  kariös  und  nur  noch 
die  Wurzel  erhalten,  doch  beweist  v.  Metwitz  an  Querschnitten  dieser 
Wurzel  und,  indem  er  alle  anderen  Eventuallitäten  in  Betracht  zieht  und 
ausschliesst,  dass  es  sich  in  der  That  um  einen  Bicuspis  handeln  muss. 

Kiel  haus  er  (6)  berichtet  in  einem  Aufsatz  über  das  angeborene 
Fehlen  und  Unterzahl  der  Zähne  von  einem  12  Jahre  alten  Knaben,  bei 
dem  von  allen  bleibenden  Zähnen  lediglich  die  beiden  mittleren  oberen 
Sclmeidezähne  vorhanden  waren;  der  Form  nach  gleichen  diese  beiden 
Zähne,  deren  Kronen  spitz  zulaufen,  sehr  grossen  Eckzähnen.  Die  Alveolar- 
fortsätze  beider  Kiefer  waren  stark  atrophiert;  eine  grössere  Anzahl  stark 
abgekauter  Milchzähne  waren  vorhanden. 

Halasz  (4)  konnte  im  Budapester  ärztüchen  Verein  eine  äusserst 
seltene  Entwickelungsanomalie  an  einem  oberen  Molaren  demonstrieren. 
Während  die  labialen  Wurzeln  dieses  Zahnes  normal  gebildet  waren,  zeigte 
die  Gaumenwurzel  weder  an  der  Spitze  noch  an  den  Seitenflächen  eine 
Öffnung  als  Ausmündimg  des  Wurzelkanals  für  den  Eintritt  von  Gefässen 
und  Nerven  zur  Pulpa.  Der  Wurzelkanal  endete  blind  4  mm  von  der  Spitze 
entfernt. 

Schwalbe  (12)  fand  bei  einem  3  Tage  alten  Kinde  einen  Zahn  der 
ersten  Dentition  (Incisions  1  links  oben)  mit  dem  entsprechenden  der  zweiten 
zu  einem  Doppelzahn  vereinigt;  beide  waren  durch  eine  niedere  Dentin- 
leiste verschmolzen.  Schwalbe  sieht  in  diesem  Falle  eine  Bestätigung 
der  Ansicht  Roses  und  Kükenthals,  dass  Zähne  mit  komplizierter 
Krone,  also  die  Prämolaren  und  Molaren  des  Menschen,  durch  eine  Ver- 
schmelzung von  kegelförmigen  Einzelzähnen  entstanden  seien. 

Warnekros  (15)  versucht  in  einer  Arbeit,  welche  die  anomale  Zahn- 
stellungen und  deren  Therapie  behandelt,  neue  Erklärungen  für  das  Zu- 
standekommen gewisser  Anomalieen  zu  erbringen.  So  führt  er  auch  die 
i unzweckmässige  Nahrung«  an  und  sagt:  »Wenn  ein  Kind,  nachdem  die 
ersten  Zähne  vollständig  zum  Durchbruch  gekommen  sind,  nur  Flüssigkeit 
o<ler  während  des  Durchbruches  der  bleibenden  Zähne  nur  breiige  Nahrung 
erhielte,  so  würde  diese  Form  der  Nahrung  das  Kind  veranlassen,  die  seit- 
lichen Kaubewegungen  nicht  auszuführen,  so  dass  diese  Hemmung  an 
der  geringen  Grösse  der  bleibenden  Zähne  wie  an  der  mangelhaften 
Einstellung  die  Schuld  tragen  würde.« 

Dieser  originellen  Auffassung  gegenüber  möchte  Ref.  betonen,  dass 
von  einer   solchen  Einwirkung  der  Kaubewegungen  auf  die  Grösse   der 
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bleibenden  Zähne  absolut  keine  Rede  sein  kann.  Denn  wenn  schon  beim 
Neugeborenen  die  Kronen  der  ersten  bleibenden  Molaren  eben  in  der  Ver- 
kalkung begriffen  sind,  so  sind  zur  Zeit,  wenn  die  Milchzähne  durchge- 
brochen und  das  Kauen  beginnt,  die  Kronen  einer  grossen  Anzahl  bleiben- 
der Zähne  bereits  in  Form  und  Grösse  vollständig  fertig-  Wie  nun  vollends 
während  des  Durchbruches  der  bleibenden  Zähne  das  Kauen  noch  auf 
die  Grösse  dieser  Zähne  einwirken  soll,  ist  überhaupt  unverständlich. 

Zur  Pathologie  der  harten  Zahnsubstanzen  ist  wenig  Neues  erbracht 
worden. 

Zsigmondy(21)  sucht  die  Frage  nach  der  Ätiologie  der  sogenannten 
keilförmigen  Defekte  an  der  Facialfläche  der  Zähne  zu  klaren.  Das  Thema 
ist  oft  erörtert,  aber  nie  voll  gelöst  worden.  Früher  war  man  allgemein 
geneigt  anzunehmen,  dass  das  Zustandekommen  dieser  sonderbaren  Defekte 
auf  rein  mechanischem  Wege  durch  Bürsten  und  scharfe  Pulver  erfolge. 
Nachher  beschuldigte  man  Leptothrix  buccalis,  sauere  Mundsekrete, 
Alkalien,  man  nahm  eine  sogenannte  Exfoliation  der  Zahnteilchen  an 
u.  s.  w. 

Zsigmondy  glaubt  nun  den  Nachweis  führen  zu  können,  dass  es 
in  der  That  lediglich  mechanische  Insulte,  die  Bürste  und  die  Pulver,  sind, 
die  ätiologisch  in  Betracht  kommen.  Wie  erklärt  aber  Zsigmondy,  so 
möchte  Referent  fragen,  das  Faktum,  dass  man  in  einer  Dermoidcyste  des 
Ovarium  einen  Zahn  mit  charakteristischem  keilförmigem  Defekt  gefunden 
hat?  Übrigens  kommen  ja  keilförmige  Defekte  auch  an  den  lingualen 
Flächen  der  Zähne,  wenn  auch  sehr  selten,  vor.  Referent  glaubt  doch, 
die  Ursachen  vor  allem  in  einer  bestehenden  individuellen  Prädisposition  suchen 
zu  müssen,  wenn  er  auch  zugibt,  dass  die  Bürste  excitierend  und  be- 
schleunigend auf  den  Prozess  einzuwirken  im  stände  ist. 

Gaskill  (18)  teilt  einen  allerdings  sehr  abenteuerlich  klingenden  Fall 
von  Resorption  des  Dentins  in  einem  seitlichen  Schneidezahn  durch  die 
Pulpa  mit,  die  so  hochgradig  war,  dass  die  Pulpa  durch  den  sonst  gesunden 
Zahn  »rosig«  durchschimmerte  und  schliesslich  beim  Kauen  die  Wand  des 
Zahns  einbrach.  Die  Pulpa  wurde  entfernt  und  der  Zahn  gefüllt.  Zwei 
Jahre  später  trat  an  dem  entsprechenden  Schneidezahn  der  anderen  Seite 
Ähnliches  ein.  Heilung  wurde  durch  Gaben  von  Hypophosphatsyrup  er- 
zielt (1). 

Zur  Pathologie  der  Pulpa  selbst  hat  vor  allem  Miller  (27)  eine  Arbeit 
beigetragen,  die  sich  mit  der  Bakteriologie  derselben  beschäftigt.  Miller 
beweist  durch  seine  umfangreichen  Versuche,  dass  es  keinen  »spezifischen« 
Mikroorganismus  gibt,  der  die  Pulpitis  verursacht,  sondern,  dass  es  sich 
stets  um  eine  Mischinfektion  handelt.  Eine  grosse  Rolle  spielen  sicher 
gewisse  Mikrokokkenarten,  mit  denen  es  Miller  gelang,  bei  Tierversuchen 
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(Mäusen)  Eiterungen  zu  erzeugen.  Bemerkenswert  ist,  dass  Miller  den 
Pneumokokkus  nicht  in  der  Pulpa  nachweisen  konnte. 

Avanzi  (23)  spricht  über  die  pathologischen  Formen  der  Dentin- 
metaplasie  der  Zahnpulpa;  er  zeigt,  dass  nicht  nur  die  äussersten,  d.  h. 
die  den  wahren  Odontoplastenmantel  bildenden  Zellen  Dentin  bilden,  sondern 
dass  in  allen  Schichten  der  Pulpa  —  wie  ja  übrigens  auch  nicht  geleugnet 
wird  (Referent)  —  Zellen  vorhanden  sind,  welche  Dentin  zu  bilden  im 
stände  sind. 

Carreras  (24)  hat  experimentelle  Studien  über  die  Absorptionsfähigkeit 
der  Zahnpulpa  angestellt.  Die  angewendeten  Mittel  waren  Jodkali,  Jodo- 
formsublimat, Jfatriumsalicylate ,  Strychniimitrat ;  diese  Mittel  liess  Car- 
reras auf  die  künstliche  blossgelegte  Zahnpulpa  an  Tieren  einwirken;  es 
folgten  dann  Urinuntersuchungen.  Carreras  konnte  nur  in  3  Fällen  und 
zwar  nur  für  Jodkali  eine  geringe  Absorptionsfähigkeit  konstatieren  und 
erklärt  diese  auffallende  Thatsache  damit,  dass  er  mit  Tom  es  meint,  es 
mangele  der  Pulpa  an  wahren  und  eigenen  Lymphgefässen,  und  ferner 
seien  die  Venenkapillaren  sehr  minimal  in  der  Pulpa  entwickelt. 

Papsch  (28)  erörtert  die  vitalen  Vorgänge,  die  in  den  Zähnen  statt- 
finden. Gelegentlich  der  Erörterung  der  Resorptionsprozesse,  die  vom 
Wurzelperiost  ausgehen,  spricht  Papsch  aus,  dass  »die  Pulpa  dem  weitern 
Vordringen  der  Resorption  einen  gewissen  Widerstand  entgegensetze,  welchem 
Umstände  es  zuzuschreiben  sei,  dass  Milchzahnwurzeln  nicht  in  kürzester 
Zeit  aufgesaugt  werden«.  Das  Letztere  zugegeben,  ist  aber  klar,  dass  — 
wie  Ref.  nicht  unterlassen  kann  demgegeüber  auszusprechen  —  der  Pulpa 
andererseits  gerade  eine  Resorption  befördernde  Wirkung  zuerkannt 
werden  muss;  dies  beweist  das  Faktum,  dass  Milchzahnwurzeln,  sobald 
deren  Pulpa  abgestorben  ist,  überhaupt  nicht  weiter  resorbiert  werden. 

Frank  (25)  gibt  in  einer  kleinen  Arbeit  eine  Darstellung  der  Patho- 
logie der  Zahnpulpapolypen.  Frank  sucht  nach  einer  Erklärung  für  das  Zu- 
standekommen der  eigentümlichen  bei  Pulpenpolypen  charakteristischen  Ge- 
staltung der  Zahnkronen  und  meint,  dass  »die  Krone  ihre  Form  erhalten 
hat  durch  den  Polypen,  nicht  aber  der  Polyp  sich  den  Wandungen  ange- 
passt  hat.«  »Die  Neubildung  war  das  Primäre,  der  Substanzverlust  das 
Sekundäre«.  In  der  Annahme,  dass  das  Zahnbeingewebe  in  gleicherweise 
lind  unter  gleichen  Bedingungen  resorbiert  wird  wie  das  Knochengewebe, 
hat  Frank  mikroskopische  Untersuchungen  angestellt,  die  jedoch  ein  nega- 
tives Resultat  ergaben,  insofern  als  weder  How ship 'sehen  Lakunen  noch 
Riesenzellen  sich  fanden. 

Die  einzelnen  Formen  der  Erkrankungen  des  Zahnperiostes,  eine 
Affektion,  die  besonders  wegen  der  mannigfaltigen  Beziehungen  zu  Er- 
krankungen von  Nachbarorganen  wichtig  ist,  hat  natürlich  im  Laufe  der 
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Jahre  von  den  verschiedensten  Seiten  eingehende  Beobachtung  gefunden. 
Die  beste  Arbeit  aus  früherer  Zeit  ist  bekanntlich  die  Aibrechts,  spätere 
Bearbeiter  waren  besonders  Magitöt,  Arhövy,  Nessel.  Im  Berichts- 
jahr hat  Jung  (31)  eine  diesbezügliche  Arbeit  veröffentlicht.  Sie  zeichnet 
sich  dadurch  vor  allem  vorteilhaft  aus,  dass  Jung  die  Einteilung  aller  Ent- 
zündungen der  Wurzelhaut  (die  sogen.  Periostitis  alveolaris)  vornimmt  nach 
ihrer  septischen  oder  nicht  septischen  Basis.  Durch  diese  Einteilung 
und  der  sich  daraus  ergebenden  Gruppierung  des  ganzen  Stoffes  wird  die 
Übersicht  über  die  einzelnen  Formen  des  Krankheitsbildes  vereinfacht,  die 
Übersicht,  die  durch  die  komplizierten  Klassifikationen  Arhövys  nach- 
gerade verloren  zu  gehen  drohte. 

Ref.  möchte  fernerhin  an  dieser  Stelle  noch  die  Arbeit  Schreyers  (35) 
erwähnen,  welcher  als  ätiologisches  Moment  unter  20  genau  bakteriologisch 
untersuchten  Fällen  von  Periostitis  alveolaris  16  mal  den  Fraenkel'schen 
Pneumokokkus  gefunden  zu  haben  glaubt.  Im  Widerspruch  hierzu  konnte 
Miller  (27)  sich  trotz  ausgedehntester  und  sorgfältigster  Untersuchungen 
nicht  davon  überzeugen,  diesem  Organismus  in  der  Pulpa  begegnet  zu 
sein.  Miller  meint,  dass  »der  Begriff  »Pneumokokkus«  in  den  letzten  Jahren 
ein  so  ausgedehnter  geworden  sei,  dass  es  in  vielen  Fällen  gar  nicht  mehr 
möglich  ist,  sich  darüber  klar  zu  werden,  ob  ein  vorliegender  Organismus 
als  Pneumokokkus  bezeichnet  werden  soll,  oder  nicht«. 

Eine  exquisit  »chronische«  Entzündung  der  Wurzelhaut  ist  bekannt- 
lich die  »Pyorrhoea  alveolaris«.  Über  diesen  Gegenstand  hat  sich,  angeregt 
durch  einen  Vortrag  von  Peirce  (34)  ein  Flut  von  Aufsätzen  und  Vorträgen 
in  ganz  Nordamerika  ergossen,  die  so  gross  ist,  dass  es  schwer  ist,  sich 
herauszufinden.  Peirce  behauptet,  die  eigentliche  Pyorrhoea  alveolaris 
begänne  an  der  »Spitze« (!)  also  am  apikalen  Ende  der  Zahnwurzel  und 
schreite  sekundär  gegen  das  Zahnfleisch  vor.  Die  Ursache  wäre  eine  Plas- 
maausscheidung aus  den  Blutgefässen,  welche  mit  »Salzen«  gesättigt  sei. 
Diese  sich  auf  das  Cement  krystallinisch  niederschlagenden  Salze  wirkten 
dann  als  zur  Entzündung  reizende  Fremdkörper.  Die  Wurzel  alles  Übels 
aber  sei  eine  harnsaure  Diathese  des  Körpers,  mit  kurzen  Worten  also  die 
Gicht.  Zugegeben,  dass  die  Gicht  in  einer  grossen  Anzahl  von  Krankheits- 
fällen ein  prädisponierendes  Moment  für  das  Zustandekommen  der  Alveolar- 
pyorrhoea  abgibt,  so  ist  doch  die  Auffassung  Peirces  in  der  ausge- 
sprochenen Form  absurd  zu  nennen.  Die  Mehrzahl  der  Herren,  die  sich 
an  der  durch  Peirces  Veröffentlichung  anschliessenden  Debatte  beteiligten, 
weisen  denn  auch  die  Peirce'sche  Auffassung  zurück.  Arhövy  (29) 
hat  sich  nun  der  grossen  Mühe  miterzogen,  alle  diese  zum  Teil  recht 
kritiklosen  Arbeiten  zu  sichten,  und  sie  einzeln  zu  widerlegen.  Ref.  aber 
meint,  dass  trotz  alledem  alles  beim  alten  bleibt,  und  dass  Millers,  schon 
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vor  Jahren  ausgesprochene,  Ansicht  noch  immer  die  richtige  ist,  nämlich, 
<Ias*s  bei  jedem  Falle  von  Alveolarpyorrhoea  drei  Faktoren  in  Erwägung 
zu  bringen  sind:  Prädisponierende  Ursachen,  lokale  Reize  und 
Mikroorganismen. 

Von  den  Erkrankungen  der  Wurzelhaut  werden  wir  auf  die  natür- 
lichste Weise  übergeleitet  zu  den  krankhaften  Erscheinungen  an  den 
Zähnen  näher  oder  ferner  hegenden  Organen  des  Körpers,  Erscheinungen, 
die  nicht  anders  als  die  direktesten  Folgen  von  Affektionen  der  Zähne 
aufgefasst  werden  können.  Da  sind  zunächst  die  Neuralgieen  im  Gebiete 
de?  Trigeminus  zu  nennen.  Sie  können  verursacht  sein  durch  krankhafte 
Ablagerungen  von  Dentin  in  der  Pulpa  sonst  gesunder  Zähne  —  eine  An- 
zahl hierher  gehörender  Fälle  beschreibt  Roush  (54)  —  oder  durch  kariöse 
Zäline  mit  entzündeter  Pulpa,  oder  endlich  durch  entzündliche  Reizungen 
an  der  Spitze  wurzelkranker  Zähne.  Auch  Karewski  (47)  hält  Zahn- 
krankheiten für  die  allergewöhnlichsten  Ursachen  der  primären  Affektion 
der  Endäste  des  Trigeminus  und  meint,  dass  in  den  zunächst  ergriffenen 
Dentalnerven  eine  ascendierende  Neuritis  entstehe,  die  schliesslich  den 
ganzen  Raum  und  sogar  das  Ganglion  Gasseri  ergreifen  kann.  — 

Häufige  und  innige  Beziehungen  bestehen  auch  zwischen  dem  Empyem 
der  Kieferhöhlen  und  periostitischen  Zähnen,  wenn  auch  ganz  gewiss  nicht 
die  Eiterung  der  Highmorshöhle  ausschliesslich  dentalen  Ursprungs  ist,  wie 
dies  Scheff  in  einer  bei  Holder,  Wien  1891,  erschienenen  Abhandlung  zu 
beweisen  versucht  hat.  Seltener  sind  schon  Affektionen  des  Auges  als  Folgen 
von  Zahnkrankheiten.  Doch  hat  auch  hierzu  die  Kasuistik  des  Bericht- 
jahres einiges  erbracht: 

Brugger  (38)  beschreibt  einen  Fall,  wo  eine  stark  eiternde  Fistel  im 
linken  inneren  Augenwinkel  bestand,  deren  Zusammenhang  mit  dem  ent- 
sprechenden kranken  Eckzahn  sicher  nachgewiesen  werden  konnte,  und 
die  nach  Entfernung  des  kranken  Zahnes  schnell  heilte;  solche  Fisteln 
können  event.,  wie  Ref.  es  erfahren,  zn  Verwechselungen  mit  Dakryocystitis 
führen. 

Park  (51)  hat  durch  den  Reiz  einer  Anzahl  offenbar  entzündeter 
Wurzeln  im  Oberkiefer  reflektorische  Kopfschmerzen,  Fleckensehen,  schnelles 
Schwinden  des  Augenlichtes  entstehen  sehen ;  mit  der  Entfernung  der  den 
Reiz  ausübenden  Wurzeln  trat  Heilung  ein. 

Mehrere  Fälle  von  Orbitalphlegmonen  mit  folgender  Atrophie  des 
Sehnerven  nach  Extraktion  kranker  Molaren  teilt  Hirsch  (45)  mit;  in 
dem  letzten  von  ihm  beschriebenen  Fall  handelt  es  sich  um  eine  Phlegmone 
des  retrobulbären  Gewebes  und  Sehnervenatrophie  als  Folge  eines  durch 
einen  periostitischen  Zahn  verursachten  Empyems  der  Kieferhöle. 


252  Spezielle  pathologische  Anatomie  und  Physiologie. 

Zusammenfassende  Bemerkungen  über  die  Beziehungen  der  Zähne 
und  des  Auges  macht  Co  Hins  (39)  unter  Anführung  einer  Anzahl  älterer 
und  neuerer  Krankengeschichten. 

Die  Behauptung,  dass  gewisse  Reizerscheinungen  im  Gehörorgan  — 
Neuralgieen,  Hyperämieen  etc.  —  zuweilen  durch  Zahnkrankheiten,  be- 
sonders der  letzten  Molaren,  verursacht  werden,  dürfte  wohl  kaum  auf 
Widerspruch  stossen;  mit  um  so  grösserer  Vorsicht  sind  die  Mitteilungen 
Barclays  (36)  aufzunehmen,  der  gewisse  Formen  der  Otitis  media  in 
Abhängigkeit  bringen  will  von  Zahnkrankheiten,  indem  er  Fälle  mitteilt, 
in  denen  trotz  Behandlung  der  Ohrerkrankung  erst  nach  Beseitigung  der 
vorhandenen  Krankheiten  der  Zähne  Heilung  eintrat. 

Arbeiten  über  das  Thema  »Lymphdrüsenschwellungen  als  Folge  von 
Zahnkrankheiten«  sind  im  Berichtsjahr  von  Hoppe  (46)  der  269  und 
Berten  (37)  der  3350  Schulkinder  daraufhin  untersuchte,  veröffentlicht 
worden.  Beide  konnten  ein  gewisses  Abhängigkeitsverhältnis  konstatieren, 
eine  Thatsache,  die  übrigens  kaum  überraschen  kann;  Ref.  hat  in  letzter 
Zeit  zwischen  4  und  5000  Kinder  untersucht  und  dasselbe  Abhängigkeits- 
verhältnis feststellen  können. 

Über  die  Krankheiten  im  Alter  der  Zahnung  hat  S^journöt  (52) 
734  Beobachtungen  bei  kranken  Kindern  angestellt.  Auf  Grund  dieser 
Beobachtungen  kommt  S^journ^t  zu  dem  Schluss,  dass  die  Dentition 
nicht  als  ernste  Ursache  bei  Erkrankungen  der  Kinder  angesehen  werden 
kann,  dass  es  sich  vielmehr  nur  um  zufälliges  Zusammentreffen  handelt, 
und  dass  die  Dentition  nur  die  Rolle  eines  accessorischen  Momentes  spielt. 

Wie  ernst  und  gef  ährlich  übrigens  die  Komplikationen  sein  können,  die 
bei  Zahnkrankheiten  hin  und  wieder  eintreten,  beweisen  von  neuem  die 
Berichte  von  Miller  (50)  und  Lawson  (49).  Der  erstere  teilt  2  Fälle  mit 
von  Sepsis  mit  letalem  Ausgang  als  direkte  Folge  von  Karies  beziehentlich 
Periostitis  alveolaris. 

Lawson  berichtet  ebenfalls  über  2  Fälle,  von  denen  es  sich  in  dem 
einen  handelte  um  Alveolarabscess  mit  folgender  Angina  Ludovici, 
septische  Pneumonie  und  Exitus  letalis;  im  anderen  um  Nekrosis  des 
Unterkiefers,  suppurative  Arthritis  des  temporomaxillaren  Gelenkes  lediglich 
infolge  kariöser  Zähne. 

Erkrankungen  des  Zahnfleisches  sind  ja  fast  ausnahmslos  Teiler- 
scheinungen der  Erkrankungen  der  ganzen  Schleimhaut  des  Mundes  oder 
von  Allgemeinleiden  des  Körpers;  es  ist  also  hier  nicht  der  Ort  darauf 
einzugehen.  Nur  den  Fall  von  Pap  seh  (56)  möchte  Referent  nicht  unter- 
lassen zu  erwähnen,  da  er  wohl  ziemlich  vereinzelt  in  der  Litteratur  da- 
stehen dürfte :  Wohl  im  Anschluss  und  als  Folge  eines  Sturzes  vom  Dache 
eines  zweistöckigen  Hauses  auf  das  Gesicht  stellte  sich  eine  ganz   enorme 
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Hypertrophie  fast  des  gesamten  Zahnfleisches  ein,  welches  die  Form 
hoher,  sich  vorwölbender  Wülste  angenommen  hatte ;  dabei  war  das 
Zahnfleisch  von  äusserst  derber  Konsistenz,  teils  blassrosa,  teils  intensiv 
rot  gefärbt,   nirgends  entzündet.     Mikroskopische  Untersuchungen   fehlen. 

Von  Arbeiten,  welche  die  sogenannten  »zahntragenden  Cysten  und 
und  Tumoren«  behandeln,  möchte  Referent  zunächst  die  von  Nove- 
JosserandetBerard  (59)  erwähnen.  Die  Verfasser  behandeln  die  klinische 
Seite  der  von  Mallassez  beschriebenen  zentralen  Epithelialgeschwülste 
des  Unterkiefers,  die  wahrscheinlich  aus  paradentären  Epithelienresten  ent- 
stehen.    Sie  können  Cysten  und  Sarkome  vortäuschen  und  sind  gutartig. 

Hildebrand  (58)  berichtet  über  denselben  Patient,  dem  er  bereits 
von  l1/*  Jahren  150 — 200  Zahnkeime  aus  Ober-  und  Unterkiefer  entfernt 
hatte,  und  dem  er  nun  von  neuem,  nachdem  wiederum  Auftreibungen  der 
Kiefer  aufgetreten  waren,  150  zu  Konglomeraten  verbackene  Zähne  entfernt 
hat.  Es  war  also  eine  Menge  überschüssigen  Epithels  im  Kiefer  vor- 
handen, das  immer  von  neuem  zur  Bildung  von  Zähnen  führte. 

Weinlechner  (62)  beschreibt  einen  Fall  von  multilokularem  Cystom 
des  Unterkiefers,  das  aus  degenerierten  Zahnkeimen  entstanden  war  und 
Schoch  einen  Fall  von  kongenitalem,  zahnhaltigem  Tumor  der  Unter- 
lippen; im  lockeren  Bindegewebe  des  Tumors  fanden  sich  deutliche  Zahn- 
keime, sowie  ausgebildete  Zähne  mit  Pulpa,  Odontoplasten,  Zahnbein 
und  Schmelz. 

Bowlby  (57)  stellte  einen  5jährigen  Jimgen  vor  mit  einer  zahn- 
tragenden Cyste  an  der  linken  Seite  der  Nase  unterhalb  des  Auges; 
dieser  kongenitale  Tumor  war  nicht  verwachsen  mit  dem  Knochen.  Vor 
1.4  Jahre  zeigte  sich  auf  der  Oberfläche  der  Geschwulst  ein  Zahn,  der 
den  deutlichen  Typus  eines  seitlichen  Schneidezahns  trug;  unter  dem 
herauskommenden  Zahn  konnte  noch  ein  anderer  Zahn  von  demselben 
Charakter  konstatiert  werden. 


Über  einen  seltenen  Fall  von  doppelseitiger  Hasenschartenkiefer- 
fepalte  konnte  Apppel  (63)  Mitteilung  machen.  Im  Zwischenkiefer  waren 
nur  2  Schneidezähne  und  zwar  die  zentralen  zu  konstatieren,  lateralwärts 
von  den  Spalten  stand  je  ein  Eckzahn.  Appel  knüpft  an  die  Be- 
sehreibung des  Falles  eine  Besprechung  der  sich  gegenüberstehenden 
Theorie  von  Kölliker  und  Albrecht.  Während  nach  Kölliker  die 
Kieferspalte  zwischen  Oberkiefer  und  Zwischenkiefer  (dem  inneren  Nasen- 
fortsatz) Hegt  und  nach  aussen  von  der  Spalte  ein  Eckzahn  oder  ein 
Sehneidezahn  stehen  kann,  so  Hegt  die  Spalte  nach  Albrecht  zwischen 
innerem  und  äusserem  Kieferfortsatz  (innerer  und  äusserer  Nasenfortsatz), 
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und  nach  aussen  kann  nur  der  laterale  Schneidezahn  stehen.  Da  in 
Appels  Fall  offenbar  eine  Anlage  für  den  lateralen  Schneidezahn  nicht 
vorhanden  ist  und  eventuell  eine  Verkümmerung  der  lateralen  Zwischen- 
kieferfortsätze  vorliegt,  so  kann  der  Fall  sowohl  für  Köllikers  als  für 
Albrechts  Ansicht  angeführt  werden. 

Kingsley  (66)  hat  einen  Fall  von  angeborener,  doppelter  Hasenscharte 
beobachtet,  bei  dem  der  Zwischenkiefer  am  Vomer  hing,  während  der 
Alveolarfortsatz  nicht  gespalten  war  und  Cr  am  er  (64)  beschreibt  einen 
seltenen  Fall  von  medianer  Lippenspalte.  Dabei  war  harter  und  weicher 
Gaumen  vollständig  geschlossen.  In  der  Mitte  des  harten  Gaumens  steht 
ein  kleines  knopfförmiges  Gebilde.  Im  Processus  alveolaris  fehlt  ein 
kleiner  Keil  genau  in  der  Mittellinie.  Cr  am  er  hält  diesen  Fall  für  eine 
intrauterin  geheilte,  doppelseitige  Spaltbildung  des  harten  Gaumens  mit 
Defekt  des  Zwischenkiefers.  Von  sonstigen  Erkrankungen  des  harten 
und  weichen  Gaumens  ist  wenig  zu  berichten.  Schmitt  (68)  hat  ein 
Alveolarsarkom  des  weichen  Gaumens  beobachtet.  Die  Geschwulst  sass 
auf  der  linken  Hälfte  des  Gaumens,  nahe  der  Grenze  zwischen  dem  harten 
und  weichen,  mit  breiter  Basis.  Umgebung  war  unverändert,  die  Farbe 
intensiv  rot,  Oberfläche  himbeerartig  gekörnt.  Der  Tumor,  der  früher 
schon  öfter  abgetragen  worden  war,  war  immer  wiedergekehrt.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  ergab  in  Haufen  gruppierte  epitheloide  Zellen  und 
zwischen  diesen  Haufen  durchziehende  zarte  Scheidewände  —  des  Stroma. 
Schmitt  sagt  zwar,  solche  Sarkome  des  weichen  Gaumens  seien  bisher 
noch  nicht  beobachtet  worden,  doch  hat  Fitzpatrik  (65)  bereits  ein 
Alveolarsarkom  im  weichen  Gaumen  beobachtet  und  beschrieben  und  zwar 
bei  einer  50jährigen  Dame;  der  Tumor  war  ebenfalls  langsam  gewachsen 
(in  15  Jahren). 
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Die  Litteratur  des  letzten  Jahres  über  pathologische  Anatomie  des 
Ösophagus,  Magens  und  Darms  bringt  nichts  wesentlich  neues.  Unter 
den  relativ  zahlreichen  Arbeiten,  die  uns  vorliegen,  spielt  die  kasuistische 
Mitteilung  die  hervorragendste  Rolle,  nur  wenige  Forscher  beschäftigen 
sich  mit  einem  Stoffe,  der  auch  vom  Standtpunkte  der  allgemeinen  Patho- 
logie einiges  Interesse  erweckt.  Demzufolge  lässt  sich  wohl  kaum  eine 
zusammenfassende  und  eingehendere  Darstellung  der  Litteraturprodukte 
über  obengenannte  Organe  bieten ;  es  konnte  vielmehr  die  gestellte  Aufgabe 
nur  auf  dem  Wege  erreicht  werden,  dass  von  vornherein  eine  kritische 
Auswahl  jener  Arbeiten  getroffen  wurde,   die  entweder   sich  mit  seltenen 
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pathologischen  Veränderungen  beschäftigen,  oder  die  ein  Thema  umfassender 
und  eingehender  behandeln  und  dass  überdies  die  Besprechung  dort  zu 
«iner  knapperen  wurde,  wo  der  Natur  des  Stoffes  nach  eine  einfache  Er- 
wähnung zu  genügen  schien.  Jedenfalls  musste,  um  dem  Zweck  der 
Ergebnisse  zu  genügen,  von  einem  inneren  Zusammenhange  in  der  Dar- 
stellung abgesehen  werden.  Ebenso  musste  von  einer  eingehenden  Kritik 
Abstand  genommen  werden,  wo  eine  wiederholte  Untersuchung  fhnlicher 
Fälle  zur  endgültigen  Urteilsbildung  notwendig  schien  oder  wo  das  Fehlen 
guter  Abbildungen  nicht  völlig  klaren  Einblick  gewährte. 

I.  Ösophagus  und  Magen. 

Tumoren  des  Ösophagus  gehören  gewiss  zu  den  Seltenheiten  und 
wemi  auch  die  Litteratur  der  letzten  Jahre  unsere  Kenntnis  über  dieselben 
bedeutend  bereichert  hat,  so  verdient  doch  der  von  It.  Wolfensberger  (1) 
beschriebene  Fall  besondere  Beachtung.  Derselbe  beschreibt  und  untersucht 
eingehends  einen  grossen  aus  der  Mukosa  des  unteren  Teils  des  Ösophagus 
hervorgegangenen  Tumor  mit  einer  Lymphdrüsenmetastase  an  der  Kardia 
des  Magens.  Dieser  Tumor  bestand  der  Hauptmasse  nach  aus]  embryo- 
nalen Muskelzellen,  die  teils  ungestreift  waren,  teils  Längs-  oder  Quer- 
streifung oder  beides  und  in  allen  Übergangsformen  zeigten.  Da  sich  an 
keiner  Stelle  des  unteren  Ösophagusabschnittes  ein  Zusammenhang  mit  der 
physiologischen  Muskulatur  des  Ösophagus  nachweisen  liess,  erklärt 
Wolfensberger  den  Tumor  als  vollkommen  heterogen  (heterotop  und 
heterochron).  Er  bezeichnet  den  Tumor  nicht  ohne  weiteres  als  Sarkom, 
da  nach  Virchow  nur  Bindegewebsgeschwülste  im  engsten  Sinne  als 
solche  zu  gelten  haben  und  da  nach  seiner  Auffassung  die  Hauptzellen- 
masse  des  Tumors  aus  embryonalen  Muskelzellen  besteht.  Er  sieht  die 
Geschwulst  als  embryonal  angelegt  an  und  weist  hierbei  auf  die  be- 
schriebenen Geschwülste  des  Myokards  hin,  deren  embryonale  Natur  ja 
ausser  Zweifel  steht.  Die  Möglichkeit,  dass  auch  solche  Tumoren  maligen 
degenerieren  können,  ist  längst  festgestellt  und  sie  beweist  die  Häufigkeit 
der  sarkomatösen  Naevi  und  Teratome. 

Die  Frage  der  Entstehung  der  Pulsionsdivertikel  des  Ösophagus  wird 
von  A.  H  u  b  e  r  (2)  durch  Untersuchung  dreier  einschlägiger  Fälle,  die  auch 
histologisch  durchgeführt  ist,  gefördert.  Er  nimmt  eine  traumatische  Ent- 
stehungs weise  an,  indem  das  »hastige,  überstürzte  und  zu  heisse  Essen  * 
ein  diffuses  Auseinanderreissen  der  Muskelbündel  im  Gefolge  haben  soll, 
so  zwar,  dass  die  ausgedehnte  Mukosa  die  Innenfläche  des  Sackes  bildet, 
der  demnach  aber  andererseits  doch  Muskelfasern  besitzt.  Die  histologische 
Untersuchung  weist  in  zwei  Fällen  die  auseinandergewichene  Muskulatur 
nach,    der    dritte  Fall   aber   zeigt   nur   Granulationsgewebe,    Infiltrat   und 
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derbes,  narbiges  Bindegewebe.  Er  bleibt  sowohl  anamnestisch  wie  ana- 
tomisch unaufgeklärt.  Sehr  zu  Gunsten  des  rein  mechanischen  Zustande- 
kommens des  Divertikels  gereicht  der  so  häufig  konstatierte  späte  Beginn 
des  Leidens.  Die  untersuchten  Divertikel  begannen  sämtlich  unterhalb 
der  Ringknorpelplatte. 

Eine  eingehendere  Untersuchung  über  die  Lymphfollikel  im  Ösophagus 
und  im  Magen  liefert  Z.  Dobrowolski  (3)  in  einer  Arbeit,  die  sich  mit 
der  Anwesenheit,  Beschaffenheit,  Quantität  und  Lokalisation  der  Lymph- 
knötchen  in  den  Schleimhäuten«  beschäftigt.  Die  Untersuchimg  von  23 
menschlichen  Speiseröhren  ergibt  das  Resultat,  dass  in  der  Mehrzahl  der 
gesunden  Speiseröhren  keine  Follikel  vorhanden  sind.  Dagegen  sah  sie 
Dobrowolsky  bei  chronischem  Katarrh  des  Ösophagus  nebst  Cysten  der 
Sehleimdrüsen,  Fehlen  des  Epithels,  Rötung  der  Schleimhaut  u.  s.  w.  Der 
Befund  von  Follikeln  in  scheinbar  gesunden  Speiseröhren  kann  nach 
Dobrowolsky  als  Symptom  einer  durchgemachten  Erkrankung  ange- 
sehen werden,  indem  kleinzellig  infiltrierte  Herde  zurückbleiben. 

Was  die  Follikel  des  Magens  betrifft,  so  kommt  er  nach  Untersuchung 
von  23  menschlichen  Mägen  zu  folgendem  Resultat.  Die  Lymphfollikel 
des  Magens  sind  nicht  als  unumgänglich  notwendiger  Bestandteil  des 
Magens  aufzufassen.  Sie  können  fehlen  und  in  gesunden  Mägen  in  ver- 
schiedener Menge  und  Lokalisation' vorhanden  sein.  Da  Dobrowolsky 
in  den  Mägen,  wo  er  reichliche  Follikel  fand,  Katarrh  der  Schleimhaut 
konstatieren  konnte,  so  ist  er  der  Meinung,  dass  das  zahlreiche  Vorhanden- 
sein der  Follikel  in  direktem  Zusammenhang  mit  der  Erkrankung  der 
Sehleimhaut  stehe.  Er  nennt  diesen  Zustand  »Gastritis  follicualris  nodularis 
chronica«  und  urgiert  als  bedenklichste  Folge  dieser  Gastritis  die  Atrophie 
der  Drüsen.  —  Ätiologie  ist  unbekannt. 

Die  Follikel  liegen  stets  in  der  Schleimhaut  oberhalb  der  Muskularis, 
sind  linsenförmig  und  kleiner  als  die  Solitärfollikel  des  Darms.  Sie  be- 
sitzen ein  Keimzentrum  und  ihre  Zahl  variirt  zwischen  60  und  1  auf  1  (Hcm. 
Sie  besitzen  keinen  Lymphsinus.  Eine  ausführlichere  Obduktionsdiagnose 
ist  nur  für  einen  Fall  (Magen)  angegeben.  Eine  etwaige  allgemeine  lympha- 
tische Konstitution  ist  nirgends  berücksichtigt. 

In  einer  ausführlichen,  hauptsächlich  klinischen  Vorlesung  unter  dem 
Titel:  »Note  sur  ranatomie  pathologique  de  la  gastrite  muqueuse«  beschäftigt 
>ich  Hayem  (4)  mit  den  Arten  des  chronischen  Magenkatarrhs.  Er  kon- 
serviert die  Magenschleimhaut  durch  Eingiessen  von  Müller'scher  Flüssig- 
keit sobald  als  möglich  post  mortem  und  kommt  an  der  Hand  seiner 
histologischen  Untersuchungen  zu  folgender  Einteilung  der  Gastritiden. 
Er  unterscheidet  zunächst  parenchymatöse  und  interstitielle  Pro- 
zesse.   Die  ersteren,  unter  welchen  er  hauptsächlich  die  sich  auf  epitheliale 
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Elemente  beziehenden  Prozesse  versteht,  teilt  er  in  eine  Gastrite  paren- 
chymateuse  hyperpeptique  und  eine  Gastrite  parenchymateuse 
muqueuse  und  eine  3.  Form  nennt  er  Gastrite  atypique  .mihi.  — 
Was  zunächst  die  interstitielle  Gastritis  betrifft,  so  ist  dieselbe  als  primäre 
sehr  selten,  häufig  mit  Komplikation  der  Drüsenerkrankung  als  Gastrite 
mixte. 

Die  Gastrite  muqueuse  schildert  er  als  den  Catarrhus  ventriculi 
chronicus  aut.,  der  zum  Ausgangspunkt  das  Oberflächenepithel  der  Magen- 
schleimhaut hat.  Die  Veränderungen  dieses  Epithels  sind  Schwellung, 
schleimige  Degeneration  und  lebhafte  Wucherung.  Während  sich  dieselben 
anfangs  nur  oberflächlich  finden,  kommt  es  später  dazu,  dass  der  ganze 
Drüsenapparat  aus  Oberflächenepithel  gebildet  wird,  indem  die  Zellen- 
wucherung in  die  schon  durch  eine  vorausgegangene  Gastrite  mixte  ge- 
schädigten Drüsenschläuche  eindringt. 

Die  Gastrite  atypique  mihi  ist  ebenfalls  glandulär  und  betrifft 
die  Hauptzellen  (adelomorphe  Zellen).  Sie  führt  zu  einer  bedeutenden 
Vermehrung  derselben  und  »zur  Entstehung  neuer  Elemente,  die  embryo- 
nalen Zellen  gleichen.«  —  »An  einigen  Stellen  finden  sich  helle  Massen 
als  Zeichen  einer  Exsudation,  deren  Natur  noch  nicht  ganz  klar  gestellt 
ist.«    Der  Ausgang  dieser  Form  ist  die  progressive  Atrophie  der  Belegzellen. 

Die  reine  Form  der  Gastrite  hyperpeptique  ergreift  die  Beleg- 
zellen (delomorphen  Zellen).  Sie  sind  nicht  zahlreicher,  aber  besonders 
voluminös,  von  wechselnder  Form,  stärker  gekörnt.  Die  Zellkerne  sind 
vermehrt,  in  zentralen  Haufen  angeordnet.  Diese  Belegzellen  dringen  bis 
an  die  Oberfläche  vor,  sind  durch  grössere  Zellhaufen,  »die  ihre  Entstehung 
irritativen  Vorgängen  in  den  Hauptzellen  verdanken«,  von  einander  ge- 
trennt. Die  Drüsen  sind  hypertrophisch  und  mehr  in  die  Länge  gezogen. 
—  Auch  die  Hauptzellen  sollen  alteriert  sein.  Diese  können  bei  relativ 
spärlicher  Entwicklung  der  Belegzellen  stark  vermehrt  sein.  In  dieser 
Form  sieht  Hayem  eine  abgeschwächte  Form  der  Gastrite  muqueuse  oder 
auch  eine  Übergangsform  der  Gastrite  atypique  mihi. 

Eine  andere  Varietätform  beginnt  mit  Rundzellenfiltration  und  endet 
mit  Sklerose  des  Gewebes  und  beträchtlicher  Atrophie  der  Drüsen. 

Hayem  unterscheidet  also  als  besondere  Formen  der  Gastrite  hyper- 
peptique  »1.  die  echte  parenchymatöse  Form,  rein  hyperpep tisch  oder 
abgeschwächt.«  2.  Gastrite  mixte,  Mischform  von  parenchymatöser  und 
interstieller  Gastrite.  Diese  letztere  kann  auch  in  die  Gastrite  muqueuse 
übergehen. 

II.    Darm. 

Über  die  Pigmentablagerung  in  der  Darmmuskulatur  liegt  eine  Arbeit 
von   Goebel  (5)   vor.     Er   zieht   zunächst  nach  Untersuchung   von   über 
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100  Därmen   den   Schluss,   dass  Pigmentierung  einzelner  glatter  Muskel- 
zellen im  Darm  der  Erwachsenen  physiologisch  ist. 

Die  Zunahme  des  Pigments  ist  proportional  dem  Alter ;  doch  erhöhen 
schwächende  Einflüsse  die  Pigmentablagerung.  Sie  nimmt  vom  Jejunum 
gegen  das  Kolon  zu  ab. 

Die  in  den  Lehrbüchern  nirgend  erwähnte  »rostbraune  Pigmentierung« 
des  Darms  (von  Jürgens  so  bezeichnet)  ist  häufig  und  ist  immerhin  als 
eine  wenn  auch  nicht  scharf  begrenzte  Gruppe  pathologischer  Pigmentationen 
zu  betrachten.  Immer  ist  die  Längsmuskulatur  stärker  betroffen  als  die 
Ringmuskulatur  und  das  Pigment  liegt  immer  nur  in  den  glatten  Muskel- 
zellen, von  denen  immer  einzelne  frei  davon  bleiben.  Viele  stark  pig- 
mentierte Zellen  erscheinen  bauchig  aufgetrieben,  so  dass  sie  fast  wie 
runde  Pigmentzellen  aussehen.  Der  Kern  erscheint  sehr  selten  deutlich  in 
den  pigmentierten  Zellen,  nicht  nur  deshalb,  weil  er  vom  Pigment  über- 
deckt ist,  sondern  auch  deshalb,  weil  er  viel  kleiner  ist,  als  die  benach- 
barten Kerne,  wie  geschrumpft,  oft  ganz  homogen  aussieht.  Die  chemischen 
Reaktionen  schliessen  die  Fettnatur  dieser  Körnchen  aus.  Eisenreaktion 
fehlt.  Auch  in  den  Gefässwänden  und  im  interstitiellen  Gewebe  der  Leber, 
Milz  und  Nieren  findet  sich  meist  dasselbe  Pigment.  Auch  das  Parenchym 
dieser  Organe  ist  meistens  pigmentiert,  doch  soll  diese  Pigmentierung  nach 
Goebel  der  starken  Ablagerung  von  Darmpigment  nicht  entsprechen  und 
ein  anderes  Pigment  vorstellen.  In  allen  untersuchten  Fällen  war  die 
Herzmuskulatur  sehr  stark  pigmentiert.  Goebel  kommt  daher  zu  folgen- 
dem Satze: 

»Die  Darmpigmentierung  ist  zu  betrachten  als  eine  Teilerscheinung 
der  Pigmentierung  der  glatten  Muskulatur  und  des  Bindegewebes  des 
Körpers  überhaupt,  ohne  oder  mit  gleichzeitiger  abnormer  Pigmentierung 
iSiderosis)  der  blutbildenden  Organe  und  der  Epithelien  von  Pankreas, 
Niere,  Speicheldrüsen  u.  s.  w.  Insofern  sind  solche  Fälle  von  »rostbrauner« 
Darmpigmentierung  wohl  als  solche  von  angehender  Hämochromatose  an- 
zusehen. 

Der  Farbstoff  wird  den  Zellen  in  gelöster  Form  zugeführt  und  schlägt 
sich  in  ihnen  körnig  nieder. 

Pathologisch  sind  die  Darmpigmentierungen  insoferne,  als  sie  auf 
einen  gesteigerten  Zerfall  der  Muskelfasern  im  Alter  oder  bei  bestimmten 
Krankheiten  hindeuten. 

Die  durch  die  Litteratur  bekannt  gewordenen  Fälle  primärer  Dünn- 
darmsarkome werden  durch  einen  Fall  von  kongenitalem  Sarkom  des 
Jejunum  bereichert,  das  C.  Stern  (6)  untersuchte.  Nach  seiner  histologischen 
Untersuchung  glaubt  er,  dasselbe  als  »Angiosarkom  oder  Endotheliom« 
ohne  Metastasenbildung  ansprechen  zu  dürfen. 

17* 
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Maragliano  (7)  berichtet  über  3  Fälle  »einer  besonderen  Form  von 
geschwüriger  Darmentzündung  mit  Durchbohrung  des  Beum«.  Alle  3  Fälle 
gingen  an  akuter  eitriger  Peritonitis  nach  Perforation  seiner  im  Beum 
sitzenden  Geschwüres  zu  Grunde.  Die  Geschwüre  waren  immer  multipel 
und  immer  in  der  Gegend  der  Beocökalklappe.  Margliano  vergleicht 
sie  unbedingt  mit  den  sogenannten  peptischen  Geschwüren  und  sagt,  »Ge- 
schwüre des  Beum  mit  dem  Charakter  runder  oder  peptischer  Geschwüre 
sind  gewiss  von  manchem  pathologischen  Anatom  gesehen  worden«.  Er 
fasst  diese  Darmerkrankung  als  durch  eine  besondere  Ätiologie  bedingt 
auf  und  begründet  dies  durch  seine  bakteriologische  Untersuchung.  Ver- 
schiedene Umstände  aber  machen  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass  es  sich 
in  diesen  Fällen  doch  um  lentescierende  typhöse  Geschwüre  handelte,  die 
unter  dem  recidivierenden  Katarrh  schliesslich  zur  Perforation  gelangten. 
Das  Fehlen  des  Typhusbazillen  erklärt  sich  ja  leicht  aus  dem  chronischen 
Verlaufe  des  ganzen  Prozesses. 

Über  einen  Fall  von  Kombination  einer  Atresia  recti  mit  Atresia 
oesophagi  und  duodeni  congenita  berichtet  Mark waldt  (8).  In  der  Litteratur 
erscheint  eine  ähnliche  Kombination  nicht  publiziert  Als  Erklärung  für 
diese  multiple  Atresie  zieht  Mark  waldt  seine  histologischen  Untersuchungen 
heran.  Die  Magenschleimhaut  zeigte  makroskopisch  ein  dem  ]£tat  mame- 
lonn£  ähnliches  Verhalten.  Mikroskopisch  findet  sich  von  der  Schleimhaut 
wenig  mehr  erhalten,  indem  sie  von  einem  zellreichen  Gewebe,  aus  Leuko- 
cyten,  Bindegewebe  und  aus  Drüsenresten  sich  zusammensetzend,  gebildet 
wird.  In  der  Pylorusgegend  eine  auffallende  regellose  Wucherung  der 
Drüsen  mit  oberflächlicher  Nekrose  und  hyalinem  Exsudat.  Am  inten- 
sivsten finden  sich  Residuen  von  diphtheritisch-entzündHchen  Erscheinungen 
am  Duodenum,  wo  die  Mukosa  streckenweise  nekrosiert  ist  und  an  anderen 
Stellen  eine  bedeutende  Abnahme  der  Drüsen  mit  hyaliner  Degeneration  und 
Kernverlust  dieser  Zellen  und  des  Zwischengewebes  aufweist  Färbungen 
nach  Gramm  und  Löff  ler  lassen  im  Exsudat  reichliche  Kokkenhaufen 
nachweisen.  Dieser  entzündliche  Prozess  findet  sich  sowohl  am  proximalen 
wie  am  distalen  Teil  des  atresischen  Darms. 

Nach  seinen  Befunden  erscheint  es  Markwaldt  als  zweifellos,  dass 
der  Verschluss  des  Darmrohres  durch  eine  intrauterine  Entzündung  mit 
Zerstörung  der  Schleimhaut  und  konsekutivej  Verklebung  des  Lumens 
bewirkt  wurde. 
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Vorbemerkung.  Wir  glauben  im  Sinne  des  Herrn  Herausgebers 
zu  handeln,  wenn  wir  in  dem  Nachfolgenden  nur  die  wichtigsten  Arbeiten 
auf  dem  in  Rede  stehenden  Gebiete  besprechen  und  die  Kasuistik  nur 
insoweit  berücksichtigen,  als  sie  neue  und  fördernde  Beobachtungen  bei- 
bringt. Der  Bericht  will  deshalb  in  keiner  Weise  auf  Vollständigkeit  An- 
spruch machen  und  bezweckt  lediglich,  dem  Leser  den  gegenwärtigen 
Stand  der  Disziplin  vorzuführen.  Vollständige  Litteraturangaben  sind  in 
Virchow-Hirschs  Jahresbericht  im  Index  medicus  und  ähnlichen  Orten 
nachzusehen. 

I.  Mundhöhle,  Speiseröhre,  Magen. 
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Obgleich  die  Krankheiten  der  Mund:  und  Rachenhöhle 
unserm  Arbeitsfelde  nicht  direkt  zugewiesen  sind,  wollen  wir  doch  auf 
eine  eigentümliche  und  seltene  Affektion  aufmerksam  machen,  welche 
Baudet  (1)  unter  dem  Namen  des  Mal  perforant  buccal  beschrieben  hat. 
In  den  wenigen  bisher  mitgeteilten  Fällen  wurde  das  Leiden  als  progressive 
Resorption  des  Gaumenbogens  bezeichnet.  Es  handelt  sich  dabei  um  eine 
eigentümlich  schleichende  Erkrankung  des  Knochengerüstes  von  Ober-  und 
Unterkiefer,  welche  zunächst  einen  Ausfall  der  Zähne  zur  Folge  hat  und  später 
zu  einer  offenen  Kommunikation  mit  dem  Sinus  maxillaris  führt,  die  so 
gross  sein  kann,  dass  man  mit  dem  Finger  in  die  Kieferhöhle  einzugehen 
im  stände  ist.  Die  ganze  Affektion  verläuft  ohne  Schmerzen  und  Blut- 
ungen, schreitet  sehr  allmählich  vorwärts  und  lässt  jedes  direkte  ursäch- 
liche Moment  vermissen.  Von  den  ersten  Beobachtern  wurde  sie  deshalb 
für  syphilitischer  Natur  gehalten,  während  sie  von  den  neueren  mit  der 
Tabes  in  Verbindung  gebracht  wird.  In  dem  von  Baudet  mitgeteilten 
Falle  liegt  sowohl  eine  familiäre  neuropatische  Belastung  wie  eine  syphi- 
litische Inf ektion,  die  allerdings  20  Jahre  zurückreicht,  vor.  Der  betreffende 
Patient  bemerkte  zuerst  im  Jahre  1892  ein  eigentümliches  Gefühl  im  rechten 
Oberkiefer  und  fand,  dass  der  erste  Backzahn  locker  wurde,  so  dass  er 
ihn  mit  Leichtigkeit  mit  einem  Taschenmesser  heraushebeln  konnte.  Das- 
selbe wiederholte   sich  an  andern  Stellen   des  Kiefers   und  endete  damit, 
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dass  er  in  verhältnisniäfsig  kurzer  Zeit  seine  sämtlichen  Zähne  sozusagen 
abschüttelte,  wobei  sich  nie  Schmerzen  oder  Eiterung,  aber  jedesmal  eine 
kleine  Blutung  aus  dem  Zahnfleisch  einstellte.  Die  Zähne  selbst  waren 
vollkommen  gesund.  Daneben  bestand  eine  Facialisneuralgie  der  rechten  Seite 
mit  Taubheitsgefühl  derOrbikulargegend.  Zu  gleicher  Zeit  bröckelten  ganze 
Stücke  des  Oberkiefers  bis  zu  5  Pfennigstückgrösse  ab,  resp.  konnten  wie  ein 
Sequester  von  dem  Patienten  mit  dem  Messer  herausgehebelt  werden.  Auf 
diese  Weise  wurde  der  Oberkiefer  in  eine  horizontale  dreieckige  Platte  ver- 
wandelt, welche  beiderseits  von  einer  Art  Furche  umsäumt  ist,  die  nach 
hinten  zu  eine  Perforationsöffnung  hat,  durch  die  man  mit  der  Sonde  in 
'  den  Sinus  maxiüaris  und  bis  an  den  Boden  der  Orbita  kommen  kann. 
Trotzdem  ist  die  Schleimhaut  über  den  restierenden  Knochen  intakt,  aber 
in  ihrer  Sensibilität  herabgesetzt  Die  Oberlippe  ist  zurückgegangen  und 
wird  von  der  Unterlippe  überlagert,  wodurch  das  Gesicht  einen  eigentüm- 
lichen Ausdruck  erhält.  Von  tabischen  Symptomen  wird  nur  über  eine 
leichte  Ungleichheit  der  Pupillen,  welche  gut  auf  Akkomodation,  aber  träge 
auf  Lichteinfall  reagieren,  berichtet.  Nichtsdestoweniger  meint  der  Ver- 
fasser, däss  der  Patient,  wenn  er  nicht  schon  Tabiker  wäre,  sicherlich 
tabisch  werden  würde. 

Unseres  Ermessens  unterliegt  es  wohl  keinem  Zweifel,  dass  es  sich 
in  solchen  Fällen  um  trophische  Störungen  handelt,  welche  vom  Zentral- 
nervensystem ausgehen,  und  die  das  eine  Mal  zu  einem  gesteigerten  Bil- 
dungstrieb, wie  in  der  sogenannten  Akromegalie,  das  andere  Mal  zu  Schwund 
peripherer  Bezirke,  wie  in  den  Fällen  von  Gesichtsatrophie  und  dem  vor- 
liegenden führt.  Mangels  authentischer  Sektionsbefunde  dürfte  man  noch 
am  ehesten  an  eine  Gliomatose  zu  denken  haben,  jedenfalls  kommt  diesen 
Fällen  ein  hohes  Interesse  allgemein  pathologischer  Natur  zu. 

Aus  dem  Gebiet  der  Krankheiten  der  Speiseröhre  sind,  ab- 
gesehen davon,  das  Wolf  f  (2)  über  einen  der  wenigen  bis  jetzt  beobachteten 
unanfechtbaren  Fälle  von  Osophagusruptur  berichtet,  besonders  bemerkens- 
wert die  von  Hacker  (3)  vorgenommenen  Bestrebungen,  die  Speiseröhre 
in  ihrer  gesamten  Ausdehnung  der  direkten  Besichtigung  durch  das 
Endoskop  zugänglich  zu  machen.  Die  früheren  Versuche  dieser  Art,  wie 
sie  unter  anderem  von  Wal  den  bürg  unternommen  wurden,  scheiterten 
an  der  Unzulänglichkeit  der  Beleuchtungsquelle  und  der  Unbeholfenheit 
der  angewandten  Instrumente.  Darin  hat  die  Einführung  des  elektrischen 
Lichtes  in  die  Endoskopie  Wandel  geschaffen,  und  obgleich  Hacker  bei 
einer  eingehenden  Beschreibung  seiner  Technik  vorübergeht,  darf  man  doch 
annehmen,  dass  er  sich  langer,  röhrenförmig  gestalteter  Spekula  mit 
spiegelnder  Innenwand  bedient,  in  welche  das  passend  reflektierte  Licht 
einer  Glühlampe  hineingeworfen  wird.     Die  Einführung  solcher  Röhren  ist, 
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wie  ich  schon  vor  vielen  Jahren  gezeigt  habe,  nicht  schwierig  und  be- 
sonders bei  hängendem  Kopf  des  Patienten  verhältnismässig  leicht  auszu- 
führen. Die  Resultate,  zu  denen  Hacker  gekommen  ist,  scheinen  uns 
besonders  für  die  akuten  Schädigungen  der  Speiseröhre  von  Bedeutung, 
wobei  wir  hauptsächlich  die  akut  entzündlichen  Zustände  und  die  akuten 
Verletzung«!  durch  Fremdkörper  im  Auge  haben,  die  sich  dann  örtlich 
behandeln  lassen.  Mehr  interessant  wie  praktisch  nutzbringend  will  uns  die 
Besichtigung  etwaiger  Strikturen  und  Neubildungen  vorkommen,  da  wir 
solche  schon  bislang  mit  Hilfe  der  gewöhnlichen  Sondierung  und  ohne 
die  immerhin  umständlichen  Apparate  der  Endoskopie  mit  Sicherheit 
lokalisieren  und  ihrer  Natur  nach  durch  Anamnese  und  klinischen  Ver- 
lauf feststellen  konnten.  Von  grosser  Bedeutung  würde  es  allerdings  sein, 
wenn  uns  die  Endoskopie  zu  einer  sicheren  Differentialdiagnose  zwischen 
Divertikelbildung  in  den  unteren  Abschnitten  der  Speiseröhre  und  einer 
rein  strikturierenden  Verengerung  verhelfen  könnte.  Indessen  finden  sich 
gerade  über  diesen  Punkt  keine  Angaben  bei  Hacker.  Wenn  er  unter 
100  ösophagoskopisch  untersuchten  Karzinomen  der  Speiseröhre  10  im 
Halsteil,  40  in  der  Gegend  der  Bifurkation,  30  oberhalb  der  Kardia  und 
20  an  der  Kardia  findet,  so  ist  damit  nichts  Neues  bekannt  gegeben. 

Die  Frage,  ob  an  den  typischen  Pulsionsdivertikeln  der  Speiseröhre 
quergestreifte  Muskelfasern  teilnehmen,  haben  die  von  Huber  (4),  welcher 
3  derartige  Divertikel  beschreibt,  angefertigten  Präparate  in  positivem  Sinne 
entschieden.  Die  schon  früher  herangezogene  traumatische  Entstehung 
derartiger  Divertikel  scheint  auch  in  den  Fällen  von  Huber  mafsgebend 
gewesen  zu  sein,  jedoch  mit  der  Einschränkung,  dass  es  sich  dabei  nicht 
um  ein  einmaliges  brüskes  Trauma,  sondern  um  mehrfache  kleine  Schäd- 
lichkeiten handelt,  welche  zu  multiplen  Muskellücken  führen,  die  allmählich 
eine  immer  stärkere  Dehnung  erleiden. 

Zur  mechanischen  Behandlung  der  Strikturen  der  Speiseröhre  hatte 
Schreiber  vor  einigen  Jahren  eine  auf  dem  Prinzip  des  Kolpeurinters 
beruhende  Dilatationssonde  angegeben.  Sie  besteht  aus  einer  etwa  bleistift- 
dicken biegsamen  Sonde,  die  unten  spitz  ausläuft.  Dicht  oberhalb  der 
Spitze  befindet  sich  ein  kleines  etwa  2  cm  langes  Zwischenstück  aus  Gummi, 
welches  durch  die  Sonde  mit  Luft  resp.  mit  Wasser  aufgebläht  werden 
kann,  so  dass  man  im  stände  ist,  wenn  das  Gummistück  in  die  verengte 
Stelle  eingeführt  ist,  nach  Belieben  einen  stärkeren  oder  schwächeren 
diktierenden  Druck  auszuüben.  Schreiber  will  mit  dieser  Sonde  be- 
sonders günstige  Resultate  erzielt  haben,  (wir  haben  einen  solchen  Vorrang 
derselben  gegenüber  den  gewöhnlichen  Bougies  nicht  erkennen  können) 
und  veröffentlicht  jetzt  (5)  eine  Mitteilung,  der  zufolge  er  in  26  Fällen  von 
Ösophagusstenose,   die  er  mit  seiner  Sonde  behandelt  hatte,  niemals  einen 
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nachteiligen  Einfluss  auf  die  stenosierende  Neubildung,  Reizung  oder  Zerfall 
konstatieren  konnte. 

Wenden  wir  uns  nun  zu  den  Veröffentlichungen  aus  dem  Gebiete 
der  Physiologie  und  Pathologie  desMagens,  so  müssen  wir  auch 
hier  hervorheben,  dass  sich  die  Mehrzahl  der  gelieferteu  Arbeiten  und  Mit- 
teilungen in  ausgetretenen  Bahnen  bewegt,  Bekanntes  bestätigt  resp.  er- 
gänzt, aber  wenig  Neues  und  wirklichen  Fortschritt  bringt.  Im  allgemeinen 
kann  man  sagen,  dass  die  anfängliche  Überschätzung  und  die  damit  ver- 
bundene einseitige  Betonung  der  Untersuchung  des  sogen.  Chemismus  des 
Magens  wesentlich  zurückgegangen  ist  und  dass  jetzt  auch  die  Menge  zu 
der  Einsicht  gelangt  ist,  welcher  der  Verfasser  dieses  Berichtes  schon  in 
der  1.  Auflage  seiner  Klinik  der  Verdauungskrankheiten  1889  prägnanteu 
Ausdruck  verliehen  hat,  dass  nämlich  nur  aus  der  zusammenfassenden 
Beobachtung  aller  klinischen  Erscheinungen  eine  wahre  Erkenntnis  des 
jeweiligen  Krankheitszustandes  zu  schöpfen  sei. 

Das  Hauptinteresse  wendet  sich  jetzt  den  chirurgischen  Eingriffen 
am  Magen  zu,  worüber  noch  zu  handeln  sein  wird. 

Was  zunächst  die  Methodik  resp.  die  physiologische  Grundlage  der- 
selben angeht,  so  hat  Langguth  (6)  zunächst  noch  einmal  den  Ablauf 
der  normalen  Verdauung  in  Selbstversuchen  in  der  Weise  geprüft,  dass  er 
sich  in  verschiedenen  Intervallen  nach  genossener  Mahlzeit  seinen  Magen- 
inhalt entnahm.  Schon  23 — 25  Minuten  nach  dem  gewöhnlichen  Probe- 
frühstück (Weissbrot  und  Thee)  konnte  freie  HCl  konstatiert  werden, 
während  nach  einer  umfänglicheren  Mahlzeit  von  250  gr  Beefsteak  zwei 
Stunden  20  Minuten  bis  zum  Auftreten  derselben  verstrichen,  d.  h.  mit 
anderen  Worten,  es  wurden  die  von  Ewald  und  Boas  in  ihrer  grund- 
legenden Arbeit  s.  Zt.  niedergelegten  Ergebnisse  bestätigt.  Auch  die 
weiteren  Versuchsserieen  desselben  Verfassers,  in  welchen  er  den  Einfluss  ver- 
schiedener Beigaben  zum  Probefrühstück  auf  das  Verhalten  der  Salzsäure- 
absonderung studierte,  sind  im  grossen  und  ganzen  eine  Bestätigung  der 
seiner  Zeit  von  Wolff  unter  Ewalds  Leitung  angestellten  Versuche. 
20  cbcm  Cognak,  Morphium  in  Gaben  von  0,01  und  0,02  gr  Tinct.  opii 
simplex  zu  15  und  20  Tropfen  alterirten  das  Auftreten  der  Salzsäure 
nicht  in  merklicher  Weise.  4  gr  Kochsalz  und  4  gr  Natrium  bicarbon. 
brachten  eine  Verzögerung  bis  zu  8/4  Stunden  zu  Wege,  bei  Fleischkost 
zeigte  Alkohol,  Pfeffer  und  Kochsalz  einen  befördernden  Einfluss,  letzteres 
in  Dosen  von  4gr  gegeben.  Ebenso  beförderte  Orexin,  Pepsin,  Sulfonal 
und  Chloralamid  die  Salzsäureabsonderung,  wogegen  sich  ein  deutlicher 
Einfluss  der  Massage  und  körperlicher  Bewegung  (Spazierengehen)  nicht 
■erkennen  Hess. 
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Es  ist  gut,  dass  solche  Versuche  wiederholt  angestellt  werden,  weil 
dieselben  in  ihrer  Sicherheit  darunter  leiden,  dass  man  zwar  aus  einer 
Reihe  von  Versuchen  am  magengesunden  Menschen  einen  gewissen  Mittel- 
wert für  das  Auftreten  der  Salzsäure  ziehen  kann  (der  Verfasser  scheint 
übrigens  nur  an  2  Personen  je  1  Serieenversuch  angestellt  zu  haben),  dass 
aber  individuell  ziemlich  erhebliche  Schwankungen  vorkommen  und  die 
Schnelligkeit  und  Energie  der  Salzsäureabsonderung  bei  ein  und  demselben 
Menschen  eine  von  Tag  zu  Tag  wechselnde  sein  kann.  Man  darf  eben 
nicht  vergessen,  wie  das  freilich  oft  genug  geschieht,  dass  der  menschliche 
Magen  keine  Maschine  ist,  die  ihren  gleichmäfsigen  Gang  geht,  wenn  sie  nur 
gleichmäfsig  angeheizt  wird,  sondern  dass  der  Magen  einen  äuserst  empfind- 
lichen Apparat  darstellt,  dessen  Funktionen  in  der  mannigfachsten  Weise 
vom  Zentralnervensystem  beeinflusst  werden.  Mit  diesen  Bemerkungen 
soll  nicht  etwa  bestritten  werden,  dass  sich  gewisse  allgemein  gültige  Regeln 
über  Verlauf  und  Hergang  der  Magenverdauung  aufstellen  lassen,  nur 
meinen  wir,  dass  der  Spielraum  der  denselben  zukommt  —  und  hierfür 
steht  uns  eine  sehr  grosse  Zahl  von  eigenen  Beobachtungen  zu  Gebote  — 
so  breite  Ausschläge  zeigt,  dass  kleinere  Abweichungen  von  derselben  uns 
entgehen  müssen. 

Zu  solchen  allgemein  gültigen  Ergebnissen  ist  Penzold  (7)  in  einer 
grösserer  Zahl  von  Versuchsserieen  gekommen,  welche  er  und  seine  Schüler 
in  den  letzten  Jahren  ausgeführt  haben.  Auch  diese  Versuche  wurden 
nach  der  bekannten  oben  skizzierten  .Methode  vorgenommen  und  ergaben, 
in  Bezug  auf  die  Verdaulichkeit  der  einzelnen  Nahrungsmittel  Werte,  die 
im  allgemeinen  mit  dem  bereits  früher  von  Bickel,  Uffelmann,  Gig- 
gelhube r  und  dem  Vater  aller  dieser  Versuche,  Beaumont,  ermittelten 
übereinstimmen.  Sie  sind  in  ausführlichen  Tabellen  wiedergegeben  und 
dienen  zur  Aufstellung  einer  rationellen  Kostform  für  Magenkranke,  die 
4  verschiedene  Gruppen  der  Ernährung  umfasst.  Von  Wichtigkeit  scheint 
Ref.  besonders  der  Umstand,  dass  die  verschiedenen  Versuchspersonen 
auch  durch  die  wochenlang  und  oft  täglich  wiederholten  Experimente,  bei 
denen  selbstverständlich  der  Magenschlauch  eingeführt  wurde,  eine 
Schädigung  ihres  Verdauungsvermögens  nicht  erlitten.  Dies  berechtigt 
uns  also,  auch  da,  wo  wir  den  Magenschlauch  aus  therapeutischen  Gründen 
oft  einführen  müssen,  uns  desselben  anstandslos  zu  bedienen 

Abgesehen  von  diesen  Bestimmungen  kommt  Penzold  noch  zu 
folgenden  allgemeinen  Sätzen:  Das  Auftreten  der  freien  HCl  erfolgt  im 
allgemeinen  desto  später,  je  reicher  die  Nahrung  anEiweiss  ist;  diejenigen 
Fleischspeisen,  welche  ein  früheres  Auftreten  der  Säure  zeigten,  verweilten 
kürzere  Zeit  im  Magen  als  die,  bei  denen  die  Säure  später  nachweisbar 
wurde.    Gelöste  Eiweisskörper  finden  sich  während  der  Verdauung,  soweit 
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sie  durch  die  Reaktion  mit  Essigsäure  und  FeiTocyankalium  nachweisbar 
sind,  nur  in  geringer  Menge  im  Magen.  Ähnlich  sollen  sich  die  Peptone 
verhalten,  soweit  dieselben  durch  die  (bekanntermafsen  nicht  ausreichende, 
Ref.)  Biuretreaktion  nachzuweisen  sind.  Pepton-  und  Eiweissreaktion  ver- 
schwinden oft  im  letzten  Drittel  der  Verdauung.  Zucker  wurde  nach 
kohlenhydratreicher  Nahrung  stets  gefunden,  wenn  der  Gehalt  an  Kohlen- 
hydraten grösser  wie  20°/0  war.  Er  fehlte  häufig  oder  war  inkonstant  bei 
Nahrungsmitteln  mit  unter  10%  Kohlenhydraten.  Häufig  trat  lange  vor 
der  völligen  Entleerung  des  Magens  bereits  das  vollständige  Aufhören  der 
Zuckerreaktion  ein,  sodass  auch  hier  wie  bei  den  Peptonen  der  Satz  gültig 
zu  sein  scheint,  dass  in  Wasser  gelöste  Stoffe  den  Magen  schneller  ver- 
lassen, diffundieren,  als  das  Wasser. 

Übrigens  will  Linossier  (8)  dem  quantitativen  Nachweis  von  Pepton 
und  Zucker  im  Mageninhalt  überhaupt  keine  Bedeutung  für  die  Kenntnis 
der  peptischen  Wirkung  des  Magensaftes  zugestehen.  Reichliches  Vorhanden- 
sein dieser  Substanzen  lasse  vielmehr  nur  den  Rückschluss  auf  eine  Stauung 
des  Mageninhaltes  zu.  So  finde  man  bei  Hyperchlorhydrie  mit  Stauung 
reichliche  Mengen  von  Pepton  und  Zucker,  bei  Hypochlorhydrie  einen 
reichlichen  Gehalt  an  Peptonen,  d.  h.  es  sammeln  sich  trotz  der  im  gegen- 
teiligen Sinne  wirkenden  Sekretionsverhältnissen  grössere  Mengen  derjenigen 
Stoffe  an,  die  man  eigentlich  nicht  erwarten  sollte,  nämüch  des  Zuckers  bei 
der  übermäfsigen  Salzsäureabscheidung  (Hyperchlorhydrie)  und  des  Peptons 
bei  verminderter  Salzsäureabsonderung  (Hypochlorhydrie). 

Dies  bringt  uns  auf  das  Kapitel  der  Salzsäurebestimmungen. 
Hier  können  wir  mit  Befriedigung  registrieren,  dass  die  Jagd  nach  neuen 
Methoden  aufgehört  hat  und  nur  Thomson  (9)  und  Schule  (10)  haben 
sich  mit  einer  Prüfimg  der  von  Martius  und  Lüttke  angegebenen 
Methode  befasst  (die  bekanntlich  das  Verfahren  von  Vollhardt  zur 
Grundlage  hat)  und  deren  Sicherheit  und  leichte  Ausführbarkeit  be- 
stätigt. Es  sei  aber  bei  dieser  Gelegenheit  darauf  hingewiesen,  dass  man 
mehr  und  mehr  davon  zurückkommt,  die  bis  aufs  Milligramm  durchge- 
führte quantitative  Salzsäurebestimmung  für  die  Diagnostik  der  Magen- 
krankheiten als  unumgänglich  anzusehen  und  wie  sich  Referent  in  seiner 
Klinik  der  Verdauungskrankheiten  ausgedrückt  hat,  »die  Kupfermünze 
unseres  Untersuchungsmaterials  auf  der  Goldwage  auszuwägen,  d.  h.  eine 
Feinheit  der  analytischen  Methode  zu  verlangen,  die  nach  allen  Neben- 
umständen doch  nur  illusorisch  sein  kann  und  in  ihrer  Anwendung  zu 
Fehlschlüssen  führen  muss«.  Jedenfalls  muss  man  zugestehen,  dass  für 
die  praktischen  Zwecke  das  Titrationsverfahren,  wobei  die  Gesamt- 
acidität,  der  Gehalt  an  freier  Salzsäure  nach  Mintz,  eventuell  der  Gehalt 
an  organischen  Säuren  titriert  wird,  bezw.  bei  fehlender  freier  Säure  die 
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etwa  vorhandene  gebundene  Salzsäure  nach  Sjöqvist  oder  Leo  ermittelt 
wird,  vollständig  ausreicht. 

Ganz  besonders  scheint  uns  dies  von  dem  komplizierten  Verfahren  von 
Hayem  (11)  zu  gelten,  für  welches  dieser  Autor  wiederum  eine  Lanze 
bricht,  wobei  er  sich  nebenher  in  grundlosen  Verunglimpfungen  der 
deutschen  Arbeiten  und  Methoden  ergeht.  Dies  Verfahren  beruht  bekanntlich 
darin,  dass  in  einer  gegebenen  Menge  Magensaft  durch  drei  getrennte 
Operationen  der  Gehalt  an  Gesamtchlor,  an  Chlor  in  Verbindung  mit 
organischer  Substanz,  an  flüchtigem  Chlor  bezw.  an  Chloriden  ermittelt 
wird,  und  hierauf  Schlüsse  auf  den  Chemismus  des  Magens  gegründet  werden. 
Abgesehen  davon,  dass  Referent  schon  1890  dargelegt  hat,  dass  dadurch 
eine  weitere  Vertiefung  unserer  Kenntnisse  nicht  bewirkt  ist,  hat  Langer- 
mann bereits  1892  gezeigt,  dass  dieses  Verfahren  ebenfalls  mit  einem 
Fehler  behaftet  ist  und  für  das  sogen,  kombinierte  und  fixe  Chlor  zu 
grosse  Werte  liefert,  mithin  zu  wenig  freie  Salzsäure  gibt.  So  hat  sich  denn 
auch  Bourget  (12),  welcher  Hayem  auf  dem  Kongress  für  innere 
Medizin  in  Lyon  gegenüberstand,  ganz  im  Sinne  der  in  Deutschland  ge- 
übten Methoden  ausgesprochen. 

Einige  Autoren  haben  sich  mit  dem  Verhalten  der  Magensekretionen 
und  in  specie  der  Salzsäure  nach  der  Exstirpation  von  Geschwülsten  am 
Magen  resp.  nach  der  Excision  von  Geschwüren  oder  deren  Narben  oder  nach 
der  Anlegung  einer  Gastroenterostomie  beschäftigt.  Hier  sind  die  Mit- 
teilungen von  Rosenhein  (13)  und  von  Imredy  (14)  zu  nennen. 
Ersterer  beobachtete,  dass  ein  Magensaftfluss  mit  Hyperchlorhydrie  nach 
Etablierung  einer  Magendarmfistel  schwand,  letzterer,  dass  nach  Excision 
eines  Ulcus  am  Pylorus,  welches  zu  hochgradiger  Stenose  und  Dilatation 
geführt  hatte,  nicht  nur  Aufhören  der  früher  bestandenen  Schmerzen 
eintrat,  sondern  auffallenderweise  der  Verschluss  des  Magens  gewahrt 
blieb.  Dies  wird  auf  einen  kontrahierenden  Einfluss  des  stark  sauren 
Magensekretes  geschoben.  Dass  ein  Magen,  an  welchem  wegen  einer 
karzinomatösen  Neubildimg  die  Excision  der  letzteren  oder  eine  Gastro- 
enterostomie gemacht  ist,  nicht  wieder  in  normaler  Weise  absondert,  ist 
selbstverständlich.  Die  Besserung  des  Allgemeinbefindens,  welche  in  solchen 
Fällen  eintreten  kann,  muss  darauf  bezogen  werden,  dass  die  Reizer- 
scheinungen im  Magen  aufhören  resp.  nachlassen  und  der  Mageninhalt 
alsbald  in  den  Darm  zu  weiterer  Verdauung  befördert  wird.  Dass  die 
Darmverdauung  vikariierend  für  die  Magenverdauung  eintreten  kann,  ist 
bekanntlich  seit  längerer  Zeit  erwiesen.  Wir  werden  übrigens  noch  später 
Gelegenheit  haben,  auf  die  Frage  des  chirurgischen  Eingreifens  bei  den 
Magenerkrankungen  zurückzukommen. 
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In  der  Richtung  der  eiweissverdauenden  Thätigkeit  des  Magens  resp. 
der  Untersuchung  der  stickstoffhaltigen  Verdauungsprodukte  ist  nichts 
gearbeitet  worden.  Die  seiner  Zeit  von  Rieh  et  aufgestellte  Behauptung, 
dass  sich  im  normalen  Mageninhalt  Leu  ein  und  Ty  rosin  vorfinden,  darf 
als  abgethan  betrachtet  werden.  Zunächst  mangelt  es  immer  noch  an  einer 
bequemen  und  scharfen  Methode  der  Pepton-  resp.  Albumosenbestimniung 
und  so  lange  diese  fehlt,  wird  man  immer  die  abgesonderte  Salzsäure  als 
Mafsstab  der  proteolytischen  Kraft  des  Magens  ansehen  müssen. 

Eine  neue  und  interessante  Frage  hat  Hübner  (15)  mit  folgenden 
Versuchen  angeschnitten. 

Da  Jod  und  Brom  mit  zu  den  am  häufigsten  angewendeten  Arzneimitteln 
gehören  und  dieselben  im  Magen  eine  teilweise  Umsetzung  in  Jod-  resp. 
Bromwasserstoffsäure  erleiden,  so  hat  er  den  Einfluss  dieser  Säuren  und 
der  Fluorwasserstoffsäure  auf  die  Verdauung  festzustellen  versucht  und  sich 
dabei  bemüht,  eine  bestimmte  Gesetzmäfsigkeit  der  Wirkungsweise  der- 
selben zu  finden.  Beides  suchte  er  zu  erreichen  durch  quantitative  Be- 
stimmung des  Peptongehaltes  der  einzelnen  Verdauungsflüssigkeiten  nach 
stets  gleicher  Zeit  der  Einwirkung  auf  Eiweiss  und  durch  Vergleichung 
der  unter  stets  denselben  Verhältnissen  gewonnenen  Werten  mit  einander. 
Es  ergab  sich  nun,  dass  von  den  Säuren  der  Halogengruppe  die  Fluss- 
säure die  grösste  verdauende  Kraft  besitzt  und  dass  sie  in  dieser  Hinsicht 
der  Salzsäure  mindestens  gleichwertig  ist,  vielleicht  sogar  ihr  noch  über- 
legen. In  den  niederen  Konzentrationsgraden  liefert  die  Flusssäure  meist 
höhere  Werte  als  die  Salzsäure  in  gleicher  Stärke,  jedoch  verwischt  sich 
dieser  Unterschied  mehr  und  mehr,  je  mehr  man  mit  der  Konzentration 
steigt,  um  schliesslich  in  das  Gegenteil  umzuschlagen.  Die  verschiedene 
Lage  des  Höhepunktes  in  der  Wirkung  beider  Säuren  erklärt  sich  aus 
ihrer  chemischen  Natur.  Flusssäure  hat  stärkere  antiseptische,  also  auch 
antifermentative  Wirkung  als  Salzsäure  und  wird  daher  auch  schon  in  den 
niederen  Konzentrationsgraden  das  Pepsin  zerstören  oder  in  seiner  Wirkung 
hemmen,  während  bei  der  Salzsäure  die  antiseptische  Wirkung  erst  in 
den  höheren  Konzentrationsgraden  hervortritt. 

Die  Jod-  und  Bromwasserstoffsäure  ergaben  viel  geringere  Werte, 
namentlich  die  erstere,  während  die  letztere  wenigstens  in  den  höheren 
Konzentrationen  eine  immerhin  kräftig  verdauende  Wirkung  besitzt. 

Nach  der  Reihenfolge  der  Wirksamkeit  der  Halogensäuren  lässt  sich 
sagen,  dass  ihre  Verdauungskraft  sich  umgekehrt  verhält  wie  ihr  Moleku- 
largewicht. 

Eine  ziemlich  umfängliche  Diskussion  hat  die  schon  vor  einigen 
Jahren  aufgestellte  Behauptung  Schreibers,  dass  auch  der  nüchterne 
Magen  normalerweise  eine  gewisse  Menge  von  Sekret  enthalte,  hervorgerufen. 


Allgemeine  Pathologie  des  Verdauungstraktes.  271 

Derselbe  bestreitet  auf  Grund  dieser  Anschauung  das  Bestehen  einer  sogen. 
(Tastrosuccorrhoe,  d.  h.  eines  kontinuierlichen  Magensaftflusses  als  einer 
Krankheitserscheinung  sui  generis  und  will  dieselbe  vielmehr  einzig  als 
Steigerung  eines  normalen  Vorganges  angesehen  wissen.  Er  geht  in  einer 
neuesten  Arbeit  (16)  die  Versuche  der  Physiologen  und  die  am  Menschen 
mit  Magenfisteln  angestellten  Beobachtungen  durch  und  meint,  dass  in 
allen  diesen  Fällen,  soweit  dabei  der  nüchterne  Magen  sekretfrei  gefunden 
wurde,  anomale  Bedingungen  vorlagen.  Keinenfalls  ist  der  Reiz  des  einge- 
führten Magenschlauches  beim  Menschen  ein  so  grosser,  dass  dadurch 
»ine  besondere  Absonderung  zu  stände  kommt,  vielmehr  muss  das  Sekret 
was  man  etwa  im  Magen  findet,  schon  vorher  darin  gewesen  sein.  Er 
hat  nochmals  (17)  bei  zwei  Gesunden  Versuche  vorgenommen  und  bei 
leiden  salzsäurehaltigen  Magensaft  gefunden,  allerdings  sind  die  Mengen 
nur  klein  und  betragen  6  mal  1 — 10  cbcm,  4  mal  11—20  und  1  mal  22  cbcm. 
Martius  (18)  hat  zur  Entscheidung  dieser  Frage  15  magengesunde 
Soldaten  untersucht  und  bei  allen  aus  dem  nüchternen  Magen  messbare 
Menge  von  salzsäurehaltigem  Mageninhalt  gewinnen  können.  In  der  Hälfte 
war  freie  HCl  vorhanden.  Die  Acidität  schwankte  zwischen  20 — 40°  0.  Die 
Mengen  des  expirierten  Mageninhaltes  betrugen  11  mal  1 — 10  cbcm,  4  mal 
11 — 20  cbcm,  lmal  3  cbcm.  Seiner  Meinung  nach  ist  der  Anlass  zu  dieser 
Sekretabsonderung  im  verschluckten  Speichel  und  Nasenrachensekret  gegeben. 
Auch  Hub  er  (19)  schliesst  sich  dieser  Anschauung  an,  er  betont 
aber,  dass  die  Menge  des  vorhandenen  Sekretes  stets  eine  geringe  ist  und 
nur  ausnahmsweise  mehr  wie  20  cbcm  beträgt.  Der  Magensaftfluss  ist 
davon  vollkommen  verschieden.  Er  beruht  anf  einer  krankhaft  ge- 
steigerten Reizbarkeit  der  Sekretionsorgane  und  bedeutet  ein  langsames 
Abklingen  der  gesteigerten  Saftsekretion. 

Nach  Ansicht  des  Referenten,  die  sich  auf  zahlreiche  Versuche  gründet 
inoch  nicht  veröffentlicht),  liegt  die  Sache  so,  dass  man  zwar  bei  vielen 
Individuen  geringe  Mengen  salzsäurehaltigen  eventuell  auch  gallenfarb- 
stoffhaltigen  und  mit  Dünndarminhalt  vermischten  Mageninhaltes  im 
nüchternen  Magen  findet,  dass  man  dann  aber  immer  als  Anlass  irgend 
ein  Reizmoment,  verschluckten  Speichel,  Speisereste,  Nasenrachensekret 
vorfindet,  d.  h.  dass  Verhältnisse  vorhegen,  die  man  zwar  noch  nicht  als 
pathologische,  aber  auch  nicht  als  strikt  normale  bezeichnen  darf.  Hier 
handelt  es  sich  aber  nicht  um  einen  krankhaften  Zustand  der  Magen 
>ehleimhaut.  Bei  dem  eigentlichen  Magensaftfluss  kommt  es  dagegen  infolge 
gesteigerter  Reizbarkeit  der  Magenschleimhaut  zu  einer  profusen  Abson- 
derung, die  quantitativ  viel  bedeutender  ist  und  die  man  sehr  wohl  mit 
Hub  er  als  ein  langsames  Abklingen  des  durch  die  Ingesta  gesetzten 
Sekretionsreizes  bezeichnen  kann. 
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In  diesem  Sinne  hat  sich  auch  Strauss  (20  *  der  unter  Leitung  des 
Referenten  einen  instruktiven  Fall  von  chronischem  Magensaftfluss  be- 
schrieben hat,  der  ohne  stärkere  motorische  Insuffizienz  verlief,  ausge- 
sprochen. Dieser  Fall  zeigte  noch  die  Eigentümlichkeit,  dass  die  Drei- 
schichtung des  in  Glasgefässen  stehenden  Mageninhaltes  nicht  durch  Gas- 
gährung  bedingt  war,  denn  die  oberste  als  Schaum  imponierende  Schicht 
bestand  aus  Fetttropfen,  die  durch  gequollene  Amylumkörper  am  Kon- 
fluieren gehindert  waren. 

Diese  Beobachtung  veranlasste  Strauss,  das  Verhalten  der  Gas- 
gährungen  im  Magen  zu  studieren.  Zunächst  konnte  er  an  der  Hand 
eines  umfänglichen  Materials,  166  Einzelbeobachtungen,  nachweisen,  dass 
sowohl  die  Gas-  als  die  Milchsäuregährung  immer  an  eine  motorische  In- 
suffizienz gebunden  sind.  Die  Milchsäuregährung,  zu  deren  Nachweis  der 
Verfasser  die  mit  Vorsicht  verwendete  Uffelmann'sche  Reaktion  als  für 
praktische  Zwecke  vollkommen  ausreichend  ansieht,  kommt  nur  auf  sub- 
acidem  Boden  vor.  Die  Gasgährung  findet  sowohl  bei  vorhandener  wie 
fehlender  freier  Salzsäure  statt,  so  dass  unter  Umständen  beide  Gährungs 
Vorgänge,  Gas-  und  Milchsäurebildung  in  ein  und  demselben  Mageninhalte 
zu  konstatieren  sind.  Bei  normalen  motorischen  Verhältnissen  findet  sich 
dagegen  niemals  eine  Gährung,  so  dass  man  nach  dem  Vorschlage  von 
Strauss  die  so  leicht  zu  bewerkstelligende  Gährungsprobe  direkt  als 
Beweis  einer  bestehenden  motorischen  Schwäche  ansehen  kann,  nur  muss 
man  darauf  achten,  dass  der  Mageninhalt  auch  wirklich  gährungsfähige 
Stoffe  enthält  und  versetzt  ihn  deshalb  am  besten  von  vornherein  mit 
etwas  Traubenzucker.  Je  nach  dem  schnelleren  oder  langsamen  Auftreten 
der  Gasbildung  und  ihrer  grösseren  oder  geringeren  Intensität  kann  man 
den  Grad  der  bestehenden  Insuffizienz  ermessen.  Verfasser  konstatiert 
das  Vorkommen  der  Milchsäure  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle 
von  Magenkrebs,  aber  er  hält  dieselbe  keineswegs,  wie  Boas  dies  ur- 
sprünglich wollte,  für  eine  spezifische  dem  Karzinom  als  solchem  inhärente 
Eigenschaft,  vielmehr  ist  die  Anwesenheit  von  Milchsäure  lediglich  an  das 
Vorhandensein  von  Subacidität  und  Stagnation  gebunden.  Nur  in  diesem 
Sinne  kommt  dem  Karzinom  eine  besondere  Bedeutung  zu,  die  aber 
lediglich  mechanischer  Natur  ist,  insofern  als  der  Krebs  entweder  den 
Magenausgang  versperrt  oder  die  Geschwulst  und  ihre  indurierte  Umgebung 
sich  der  Peristaltik  gegenüber  wie  eine  feste  Platte  verhält,  welche  nicht 
in  dem  Mafse  sich  reinigen  kann  wie  eine  glatte  Schleimhaut. 

Wir  werden  im  nächsten  Jahresbericht  noch  reichlich  Gelegenheit 
haben,  auf  die  Frage  von  dem  Verhalten  und  der  diagnostischen  Bedeutung 
der  Milchsäure  beim  Magenkrebs  zurückzukommen. 
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An  diese  Frage  nach  den  Gährungserscheinungen  im  Magen  schliesst 
siel)  eng  diejenige  nach  dem  Fäulnis  hemmenden  Einfluss  des  salzsauren 
Mageninhaltes  an.  Diese  Frage  war  bekanntlich  längst  für  den  Magen- 
inhalt als  solchen  durch  die  einfache  Beobachtung  salzsäurehaltigen 
Mageninhaltes  gelöst,  den  man  lange  Zeit  hindurch  offen  stehen  lassen 
kann,  ohne  dass  sich  Fäulnis-  oder  Gährungserscheinungen  in  ihm  ent- 
wickeln. 

Die  Beziehungen  des  Chymus  zur  Darmfäulnis  hatte  Käst  studiert, 
welcher  nach  Abstumpfung  der  Magensäure  dnreh  Alkali  eine  Vermehrung 
der  Dannfäulnis  gemessen  an  der  Ausscheidung  der  Atherschwefelsäure 
im  Urin  fand.  Diese  Thatsache  hatte  von  Noorden  auf  Grund  von 
Stoffwechseluntersuchungen  an  Kranken  mit  Anacidität  bestritten.  Mester 
(21)  hat  die  Frage  deshalb  noch  einmal  aufgenommen  und,  um  eine  Alkali- 
einführung zu  vermeiden,  nach  Cahns  bekanntem  Verfahren  Hunde  im 
Zustande  des  Chlorhungers  untersucht.  Er  bestimmte  neben  den  Chloriden 
<He  präformierten  und  gepaarten  Schwefelsäuren,  ferner  die  Phenolmenge 
und  die  Stärke  der  Indoxylreaktion  In  der  ersten  Reihe  von  Unter- 
suchungen war  das  Fleisch  entchlort,  aber  bei  diesem  Verfahren  auch 
zugleich  sterilisiert  worden,  man  fand  daher  trotz  des  Chlorhungers  keine 
hohen  Werte  für  die  gepaarten  Schwefelsäuren. 

Es  wurde  nun  zunächst  versucht,  das  entchlorte  Fleisch  nachträglich 
mit  Fäulniserregern  zu  infizieren  und  zu  diesem  Zwecke  versetzte  man  es 
mit  Fäces  und  liess  es  faulen. 

Das  Verhältnis  der  gepaarten  zur  präformierten  Schwefelsäure  war 
Ui  diesem  Versuche  zwar  ein  sehr  hohes,  aber  die  absoluten  Mengen 
Kader  waren  sehr  gering.  Mester  nimmt  an,  dass  die  Fäulnis  schon 
zu  weit  vorgeschritten  sei  und  der  Schwefel  schon  zum  grössten  Teil 
in  Schwefelwasserstoff  überführt  und  damit  der  Schwefelsäurebestimmung 
entzogen  sei. 

Versuche  dagegen  mit  entchlortem  Fleisch,  welches  ohne  Zusatz  von 
Fäces  gefault  war,  ergaben  sichere  und  schöne  Resultate.  Im  Chlorhunger 
zeigten  die  Hunde,  welche  das  faulende  Fleisch  gefressen  hatten,  regel- 
niäfsig  eine  beträchtliche  Zunahme  der  gepaarten  Schwefelsäure,  führte  man 
dagegen  den  Hunden  Chlor  zu,  so  war  bei  sonst  gleichbleibenden  Versuchs- 
Mingungen  die  Menge  der  gepaarten  Schwefelsäure  nicht  gesteigert.  Es 
wird  demnach  die  Darmfäulnis  durch  die  zum  grössten  Teil  mit  der 
Nahrung  in  den  Verdauungstraktus  gelangenden  Fäulnisbakterien  bedingt 
und  in  dem  Grade  ihrer  Intensität  durch  die  Salzsäure  des  Magensaftes 
reguliert.  Sie  muss  also  eine  Zunahme  bei  Ausfall  der  Salzsäure  erfahren 
und  dann  am  stärksten  werden,  wenn  eine  sehr  bakterienreiche  Nahrung 
—  faules  Fleisch  —  gegeben  wird,  während  der  normale  Säuregehalt  des 
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Magensaftes  innerhalb  weiter  Grenzen  derartige  Ungleichheiten  in  der  Be- 
schaffenheit der  Nahrungsmittel  ausgleicht.  Das  Resultat  der  Versuche 
von  Noordens  sucht  sich  Mester  durch  die  Annahme  erklären  zu 
können,  dass  die  Patienten  von  Noordens  eine  sehr  bakterienarme 
Nahrung  erhalten  hätten. 

Sehr  auffallend  ist  es,  dass  bei  diesen  Erörterungen  die  Peristaltik 
des  Darmes  gar  nicht  in  Frage  gekommen  ist,  obgleich  doch  bei  energischer 
Peristaltik  die  Gelegenheit  zur  Darmfäulnis  eine  viel  geringere  ist  wie 
bei  trägerer  Fortbewegung  des  Darminhaltes.  Hier  können  zweifellos 
Unterschiede  bestehen,  die  sich  nach  aussen  in  keiner  Weise  subjektiv 
kundgeben,  während  sie  doch  die  Ausscheidung  der  Ätherschwefelsäuren 
im  Harn  erheblich  beeinflussen  können.  Die  Dinge  scheinen  uns  kom- 
plizierter zu  liegen,  als  dass  sie  durch  die  obigen  Versuche  ihre  vollständige 
Klärung  erfahren  könnten. 

Die  viel  diskutierte  Frage,  ob  es  eine  während  Lebzeiten  vorkommende 
Magenerweichung  gibt,  beantwortet  Loose  (22)  an  der  Hand  von  drei 
obduzierten  Fällen,  dass  in  der  That  ein  derartiger  Prozess  vorkommt, 
indessen  sind  die  Bedingungen  dazu  nur  dann  gegeben,  wenn  die  Magen- 
wand krankhaft  verändert  und  blutig  infiltriert  ist,  auch  die  Herzthätigkeit 
bereits  erheblich  nachgelassen  hat,  d.  h.  der  Patient  kurz  vor  dem  Tode 
steht.  Loose  will  deshalb  diese  Fälle  als  hämorrhagische  Erweichung 
der  kadaverösen  Erweichung  gegenübergestellt  sehen. 

Die  therapeutische  Ausbeute  dieses  Jahres  ist  eine  überaus 
dürftige,  wenn  wir*  von  der  lebhaft  ventilierten  Frage  des  Nutzens 
chirurgischer  Eingriffe  bei  Magenkrankheiten  absehen  und  nur  die  innere 
Therapie  berücksichtigen. 

Von  ganz  besonderem  Interesse  ist  die  Arbeit  von  Dr.  Matthes  (23). 

Die  ausgezeichnete  Wirkung  des  Wismuts  auf  den  Verlauf  bezw. 
für  die  Behandlung  des  chronischen  Magengeschwürs,  ist  seit  langen  Jahren 
bekannt  und  besonders  in  letzter  Zeit  durch  eine  Mitteilung  von  Kuss- 
maul und  Fl  einer  in  Heidelberg  über  die  Anwendung  grosser  Wismut- 
dosen beim  Magengeschwür  gerühmt  worden.  Es  handelt  sich  in  diesen 
Fällen  um  die  Einverleibung  sehr  erheblicher  Quantitäten,  bis  zu  20  und 
mehr  Gramm,  welche  nach  der  ursprünglichen  Angabe  der  Autoren,  durch 
den  Magenschlauch  in  Wasser  suspendiert,  eingegossen  werden  sollen, 
während  man  sich  jetzt  dieses  etwas  umständlichen  Verfahrens  enthoben 
hat  und  hauptsächlich  auf  den  Vorschlag  des  Ref.,  die  entsprechenden 
Mengen  Wismut  in  einer  grösseren  Quantität  Wasser  aufgerührt,  trinken 
lässt,  wobei  allerdings  zu  bemerken  ist,  dass  einzelne  Fälle  unterlaufen,  in 
denen  in  der  That  nur  mit  der  Schlaucheingiessung  ein  Erfolg  zu  erreichen 
ist.     Grössere  Wismutdosen,   als   die  früher  bei  uns  üblichen,   sind   schon 
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M-it  Jahren  von  den  französischen  Ärzten  empfohlen ;  die  Frage  war  nur 
immer  die,  wodurch  die  Heilwirkung  des  Wismut  zu  stände  kommt.  Denn 
ier  Gedanke,  dass  sich  das  Wismut  gerade  auf  der  Geschwürstelle  nieder- 
nlilagen  und  so  eine  schützende  Decke  auf  derselben  bilden  sollte,  ist  zwar 
wiederholt  ausgesprochen  worden,  aber  hat  bisher  des  Beweises  ermangelt. 
Hier  setzen  die  Versuche  von  Matthes  ein,  dem  es  gelungen  ist,  künst- 
liche Magengeschwüre  bei  Hunden  herzustellen.  Er  bediente  sich  dazu 
Hiies  Kunstgriffes,  indem  er  die  Magenschleimhaut  zunächst  von  aussen, 
<1.  h.  von  der  Serosa  her,  auf  einen  Glasring  straff  aufnähte,  dann  erst  den 
Magen  eröffnete  und  das  von  dem  Glasring  umgrenzte  Stück  der  Schleim- 
haut excidierte.  Frühere  Versuche,  künstliche  Magengeschwüre  anzulegen, 
waren  nämlich  immer  an  dem  Umstand  gescheitert,  dass  durch  die  Kon- 
traktion der  Magenschleimhaut  die  excidierte  Stelle  vor  der  Einwirkung  des 
>auren  Magensaftes  und  damit  vor  der  Entstehung  einer  chronischen  Ge- 
«hwürsfläche  geschützt  war.  Wenn  nun  Matthes  Hunden,  denen  auf 
diese  Weise  ein  Magengeschwür  angelegt  war,  grosse  Dosen  Wismut  ein- 
brachte, so  zeigte  sich  in  der  That,  dass  unter  3  derartigen  Versuchen  ein- 
n.al  nach  tagelanger  Wismutbehandlung  eine  dicke,  dem  Defektgrunde  fest 
a<lhärierende  Kruste  von  Wismut  auf  dem  Geschwüre  sass.  Unter  dieser 
Decke  waren  die  Wismutkrystalle  in  das  Granulationsgewebe  und  bis  tief 
in  die  Muskularis  eingedrungen.  (Nachweis  des  Wismuts  mit  Cinchonin- 
iiitrat,  welches  in  jodkaliumhaltigern  Wasser  gelöst  ist.  Wismutsalze  geben 
einen  lebhaft  orangefarbenen,  in  Alkohol  leicht  löslichen  Niederschlag.  Be- 
handelt man  mit  diesem  Reagens  die  mit  Salpetersäure  angesäuerten 
Schnitte,  so  färben  sie  sich  in  toto  orange  und  die  Färbung  lässt  sich  mit 
Alkohol  leicht  wieder  ausziehen.  Die  Krystalle  sieht  man  als  intensiv 
orangegelbe  Klumpen  im  Gewebe  liegen.)  Solche  Ergebnisse  der  experi- 
mentellen Prüfung  verleihen  in  der  That  der  Wismutbehandlung  eine  starke 
^ütze,  die  nun  auch  durch  Mitteilungen  aus  der  Praxis  von  Savelief 
und  Pick  (24)  und  dem  Ref.  des  weiteren  bestätigt  sind.  Schädliche  Ein- 
wirkungen scheint  das  Wismut  nicht  mit  sich  zu  bringen,  nicht  einmal 
Hiie  merkliche  Behinderung  der  Darmentleerung  zu  veranlassen,  wenigstens 
hat  der  Ref.  in  einem  Falle  innerhalb  4  Wochen  450  gr  Wismut  gegeben, 
wobei  zu  bemerken,  dass  der  Erfolg  allerdings  zunächst  auf  sich  warten 
li^s,  aber  mit  dem  Ende  der  Behandlung  in  der  That  eintrat. 

Mit  der  Frage  des  Einflusses  der  Alkalien  auf  die  Magenfunktion 
haben  sich  zunächst  Mathieu  und  Laboulais  (25)  beschäftigt  und  sind 
zu  folgenden  Resultaten  gekommen.  Gaben  von  einem  halben  bis  zu  einem 
riramm  doppeltkohlensaures  Natron,  welche  eine  halbe  Stunde  lang  vor 
'km  Ewald'sehen  Probefrühstück  gegeben  werden,  sind  ohne  Einfluss  auf 
'lie  Magenabsonderung.    Drei  Gramm  vermehren  die  gesamte  Chlormenge, 
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aber  setzen  die  Menge  der  gebundenen  und  freien  Salzsäure  herab ;  ebenso 
wird  die  Gesamtmenge  des  Magensaftes  verringert,  besonders  wenn  das 
Salz  schon  eine  Stunde  vor  der  Mahlzeit  gegeben  und  der  Magen  vierzig 
Minuten  nach  dem  Probefrühstück  entleert  wird ;  umgekehrt  war  die  Menge 
des  Magensaftes  bei  der  Expression  nach  30  Minuten  vermehrt.  Bei  einem 
jungen  Manne  mit  leichter  Hyperchlorhydrie  war  1  gr  Natrium  citricum, 
40  Minuten  vor  der  Mahlzeit  gegeben,  von  einer  leichten  Verminderung 
gefolgt,  während  bei  Verabfolgung  eine  Stunde  vor  der  Mahlzeit  umge- 
kehrt eine  deutliche  Vermehrung  konstatiert  wurde.  Bei  demselben  Indi- 
viduum ergab  die  Analyse,  nachdem  8  resp.  14  Tage  lang  täglich  4gr 
doppeltkohlensaures  Natron  verabfolgt  waren,  und  zwar  2  gr  bei  jeder  Mahl- 
zeit und  1  gr  vor  und  1  gr  nach  derselben  eine  deutliche  Verminderung 
der  Salzsäuresekretion.  Auch  hier  war  die  Menge  des  Magensaftes  geringer 
geworden.  (Ref.  kann  nicht  umhin,  zu  diesen  Versuchen  dasselbe  wie 
schon  oben  zu  bemerken,  dass  nämlich  die  Absonderungsgrösse  und  auch 
die  Aciditätswerte  bei  einem  und  demselben  Individuum  und  unter  schein- 
bar gleichen  Verhältnissen  nicht  unerheblichen  Schwankungen  unterliegen, 
so  dass  alle  Versuche,  welche  nach  der  eben  angegebenen  Methode  ange- 
stellt werden,  in  Bezug  auf  ihre  Beweisfähigkeit  nur  mit  grosser  Vorsicht 
zu  verwerten  sind.) 

In  die  Gruppe  dieser  Untersuchungen  gehören  auch  die  Erhebungen, 
welche  die  Herren  Vas  und  Preisach  (26)  über  die  Wirkimg  von  Bitter- 
stoffen auf  die  Magenfunktion  angestellt  haben.  Sie  haben  mit  chemisch 
reinen  Präparaten  von  Quassin,  Condurangin,  Cetrarin,  Gentianin  und  Al>- 
sinthin  in  einzelnen  Dosen  von  0,1  gr  oder  in  einer  Reihe  von  Fällen  in 
Tagesdosen  von  0,3  gr  experimentiert  und  folgendes  gefunden :  Unter  der 
Einwirkung  des  Quassins  hebt  sich  sowohl  die  Sekretion  der  freien  Salz- 
säure wie  die  des  Pepsins  schon  nach  kurzer  Zeit,  in  zwei  bis  3  Tagen. 
Ähnlich  war  die  Wirkung  der  anderen  genannten  Bitterstoffe,  nur  dass  das 
Condurangin  die  Sekretion  des  Pepsins  nicht  in  demselben  Mafse  anregte. 
Auch  die  motorische  Funktion  des  Magens  wurde  erheblich  beschleunigt, 
so  dass  derselbe  1 — ll[t  Stunden  nach  dem  Probefrühstück  meist  leer  ge- 
funden wurde.  Einen  Unterschied  und  abweichendes  Verhalten  zeigte  nur 
das  Absinthin,  indem  die  Salzsäuresekretion  unverändert  blieb,  bei  einigen 
Versuchen  sogar  vermindert  gefunden  wurde.  Diese  Versuche  stehen  zum 
Teil  im  Gegensatz  mit  früheren  über  die  Wirkung  der  Bitterstoffe,  besonders 
denen  von  Tscheltzow,  Jaworski  u.a.,  welche  entgegen  den  üblichen 
Anschauungen  den  Amaris  jede  Wirkung  auf  die  Magenthätigkeit  absprachen. 
Wir  wollen  hoffen,  dass  sich  die  jetzt  bekannt  gegebenen  Resultate  als  ge- 
sicherte erweisen  mögen  und  damit  den  Bittermitteln  ihr  durch  die  Praxis 
unbestreitbar  erwiesener  Ruf  auch  durch  das  Experiment  bestätigt  werde. 
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Übrigens  hat  sich  auch  Rosenbach  (27)  mit  den  durch  den  dauernden 
Gebrauch  des  Natrium  bicarbonicum  verbundenen  Folgezuständen  beschäftigt. 
Rosenbach  will  die  Indikationsstellung  für  den  Gebrauch  dieses  Mittels 
genauer  erörtert  wissen  und  dasselbe  vor  allen  Dingen  bei  jenen  Fällen 
ausscheiden,  bei  denen  die  übermäfsige  Säurebildung  im  Magen  nicht  das 
Zeichen  eines  primären  Magenleidens  ist.  Es  kommen  nämlich  Fälle  vor, 
in  welchen  eine  gesteigerte  Salzsäureabscheidung  nur  als  Folge  kompen- 
satorischer Thätigkeit  des  Magens  bei  Darmstörung  eintritt.  Es  kommen 
andererseits  bekanntlich  viele  Fälle  von  gesteigerter  Acidität  vor,  bei  denen 
die  letztere  auf  die  Bildung  organischer  Säuren  zurückzuführen  ist,  während 
die  Salzsäure  gar  nicht  oder  im  Mindermafs  abgesondert  wird.  Es  ist  klar, 
dass  in  solchen  Fällen  die  Abstumpfung  der  Säure  durch  Alkalien  nur 
der  Indicatio  symptomatica  entspricht,  die  Wurzel  des  Übels  aber  nicht 
angreift.  Man  muss  also  bei  dem  Gebrauch  der  Alkalien  zunächst 
durch  genaue  Prüfung  feststellen,  ob  überhaupt  primär  abnorme  Verhält- 
nisse der  Magenverdauung  vorliegen  oder  ob  die  vorhandenen  Erschei- 
nungen nur  sekundärer  Natur  sind.  Bei  akuten  Indigestionen,  besonders 
auch  nach  reichlichem  Weingenuss,  nach  einmaligen  Nahrungsexcessen, 
wo  der  Säureüberschuss  besonders  stark  ist,  ist  die  Anwendung  des  doppelt- 
kohlensauren Natrons  indiziert  und  beseitigt  alle  Erscheinungen  prompt 
und  sicher;  bei  Hyperästhesie  des  Magens  und  Darmkanals  dagegen,  bei 
anämischen  Individuen,  bei  Nervösen,  beim  chronischen  Magenkatarrh  ist 
der  Gebrauch  des  Mittels  im  allgemeinen  nicht  zu  empfehlen  und 
*oll  sich,  wenn  überhaupt,  auf  die  Verabfolgung  kleinster  Mengen,  etwa 
eine  Messerspitze,  nach  der  Mahlzeit  beschränken.  In  vielen  Fällen  hat  ein 
Stück  trockenen  Brotes  dieselbe  beruhigende  Wirkimg,  indem  es  den  Säure- 
überschuss aufsaugt  und  den  Reiz  der  freien  Säure  vermindert.  —  Es  wird 
>ich  gegen  diese  Ansichten,  die  wohl  Allgemeingut  der  Ärzte  sind,  keine 
Einwendung  erheben  lassen. 

Ganz  mangelhaft  begründet  scheint  uns  dagegen  die  Empfehlung  des 
floppeltchroinsauren  Kalis,  bei  der  »Dyspepsie«  in  Dosen  von  0,05  gr  zwei- 
bis  dreimal  täglich  zu  geben,  welche  Fräser  (28)  ausspricht,  wenigstens 
beruht  sie  nur  auf  einer  heutzutage  nicht  mehr  zulässigen  Empirie,  ohne 
<lass  eingehendere  Untersuchungen  über  die  Natur  der  vorliegenden  Dys- 
pepsien gemacht  worden  wären. 

Ganz  besonders  in  den  Vordergrund  für  die  Pathologie  der  am  Magen 
ablaufenden  Erscheinungen  ist  in  letzter  Zeit  die  Muskelschwäche  desselben, 
die  Atonie  des  Magens  getreten.  Man  hat  einsehen  gelernt,  dass  einer 
ganzen  Anzahl  von  krankhaften  Veränderungen  nicht  sowohl  in  erster 
Linie  eine  Störung  der  Absonderung  als  vielmehr  eine  Schwächung  der 
motorischen  Leistung  des  Organs  zu  Grunde  liegt.    Die  Ingesta  verweilen 
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längere  Zeit  als  es  der  Norm   entspricht  im  Magen,  und  erst  durch   den 
Reiz,  welcher  dadurch  auf  die  Schleimhaut  ausgeübt  wird,   kommt  es  zu 
Anomalieen  der  Absonderung  derselben.     Von  diesem  Gesichtspunkte   aus 
hat   man   folgerichtig   in   der   letzten  Zeit  einen  grossen  Nachdruck   auf 
die  Behandlung  dieser  Zustände  gelegt,   und   da  uns  die  inneren   Mittel 
hierbei  so  gut  wie  ganz  im  Stich  lassen,   seine  Zuflucht  zur  mechanischen 
Behandlung,  sei  es  durch  Massage  oder  durch  hydrotherapeutische  Proze- 
duren, sei  es  durch  Faradisation  des  Magens  genommen.    Was  speziell 
die  letztere  angeht,  so  kann  man  die  elektrische  Beeinflussung  des  Organs 
auf  zweierlei  Wegen  vornehmen,   entweder,   wie  das   seit  Jahren  bekannt 
und   geübt  wird,    durch  die  Applikation   der  Elektroden  auf   die  äussere 
Bauchdecke,  die  sogen,  perkutane  Methode,  oder  durch  die  Einführung  einer 
Elektrode  in  den  Magen  selbst  (interne  Faradisation  resp.  Galvanisation). 
Zwecks  dieses  ist  von  Einhorn  eine   sogen.  Magenelektrode  angegeben 
worden,  die  in  einer  kleinen,  an  einem  umwickelten  dünnen  Draht  befind- 
lichen und  durch  eine  Hülle  von  Hartgummi  geschützten  Metallkapsel  be- 
steht, die  der  Patient  verschluckt.    Da  aber  das  Herunterschlucken   einer 
solchen,    immerhin   beinahe   mandelgrossen  Elektrode   gewisse   Schwierig- 
keiten hat,   so  hat  Ewald  dieselbe  dahin  modifiziert,  dass  er  sie  an   das 
Ende   eines   dünnen  Magenschlauches  angebracht  hat.     Auf  diese  Weise 
gelingt  die  Einführung  derselben  ohne  Schwierigkeiten  und  ist  nur  dafür 
zu  sorgen,  dass  der  Magen  vorher  mit  Wasser  gefüllt  ist,  damit  die  Strom- 
verzweigungen einen  recht  grossen  Bereich  der  Magenwand  treffen  können. 
Um  das  Wasser  leicht  in  den  Magen  einführen  und  wieder  ablaufen  lassen 
zu  können,   hat  Ref.  den  Magenschlauch  gleichzeitig  mit  einem  seitlichen 
Ansatz  am  oberen  Ende  und  einem  unteren  Auge  versehen,   wodurch  das 
Wasser  nun  einlaufen  und  wieder  ablaufen  kann.    Die  Erfolge  dieser  Me- 
thode sind  in  geeigneten  Fällen,  d.  h.  bei  Atonie  der  Muskularis  vorzüglich, 
so   dass  wir  die  interne  Faradisation  des  Magens  in  umfängücher  Weise 
anwenden. 

Die  Arbeiten  von  J.  Mathieu  (29),  von  Cseri  (30),  von  Einhorn 
u.  a.  beschäftigen  sich  mit  diesen  Mafsnahmen. 

Schliesslich  ist  noch  eines  beachtenswerthen  Vorgehens  zu  erwähnen, 
welches  Rössler  (31)  bei  der  Behandlung  der  Magener  Weiterung  einge- 
schlagen hat.  Von  der  Beobachtung  ausgehend,  dass  der  Magen,  wenn 
er  längere  Zeit  leer  gelassen  wird,  sich  kontrahiert  und  in  seinem  Volumen 
erhebüch  verkleinert,  hat  Rössler  Fälle  von  Magenerweiterung,  die  nicht 
zu  weit  vorgeschritten  waren,  auf  eine  bestimmte  Zeit  vollständig  von  der 
Nahrung  per  os  ausgeschlossen  und  alle  Nahrung,  auch  die  Flüssigkeiten, 
4 — 5  tagelang  nur  per  rectum  zugeführt.  Erst  dann  wurde  mit  ganz 
allmählicher  Steigerung  die   Ernährung  per  os  begonnen,   daneben  noch 
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Chromate  gegeben,  aber  schliesslich  die  Rektalzufuhr  wieder  vollständig 
unterlassen.  Das  bei  dieser  Behandlung  häufig  auftretende  Hungergefühl 
Hess  sich  durch  Kokain  beseitigen.  Der  Magen  wurde  während  der  Zeit 
regelinäfsig  ausgespült  (wozu,  ist  dem  Ref.  nicht  ganz  ersichtlich ;  vielleicht, 
um  den  gebildeten  Schleim  herauszubringen).  Bis  jetzt  wurde  das  Ver- 
fahren in  4  Fällen  mit  recht  gutem  Erfolg  durchgeführt.  Es  wurde  nicht 
nur  eine  zum  Teil  ganz  beträchtliche  Zunahme  des  Körpergewichtes, 
sondern  auch  eine  bedeutende  Besserung  der  lokalen  Befunde  erzielt.  Die 
motorische  Kraft  nahm  zu;  die  sekretorischen  Funktionen  besserten  sich 
und  die  Ausdehnung  des  Magens  zeigte  eine  bemerkenswerte  Verkleine- 
rung. Die  Stuhlentleerungen  wurden  normal,  nur  in  einem  Falle  traten 
geringe  Diarrhöen  auf. 

Eine  ganz  besondere  Bedeutung  für  die  Diagnose  und  Therapie  des 
Magenkrebses  hat  die  von  Boas  (32)  ermittelte  Thatsache  gewonnen,  dass 
sich  in  der  übergrossen  Mehrzahl  der  Fälle  von  Krebs  des  Magens  im  Magen- 
inhalte nachweisliche  Mengen  von  Milchsäure  vorfinden,  die  man  bei  ge- 
eigneter Vorbehandlung  bei  anderen  Magenkrankheiten,  Magenerweiterung, 
Magenkatarrh  und  anderen,  nicht  findet.  Da  der  Nachweis  der  Milchsäure 
im  Magen  bislang  nur  auf  die  Methode  von  Uffelmann  gegründet  war, 
diese  aber  gewisse  Unzuträglichkeiten  und  Unsicherheiten  mit  sich  bringt, 
so  hat  Boas  ein  neues  Verfahren  für  den  Nachweis  der  Milchsäure  an- 
gegeben, welches  sich  auf  die  Überführung  derselben  in  Aldehyd  und  den 
Nachweis  des  letzteren  mit  Hilfe  alkalischer  Jodlösung,  wobei  sich  bekannt- 
lich Jodoform  bildet,  gründet.  Man  kann  mit  dieser  Methode  Mengen  von 
Milchsäure  mit  Sicherheit  nachweisen,  für  welche  das  Uffelmann 'sehe 
Reagens  (eine  sehr  verdünnte  Lösung  von  Eisenchlorid,  welche  mit  einigen 
Tropfen  Karbolsäure  versetzt  ist,  so  dass  sie  amethystblau  wird)  nicht  mehr 
ausreicht,  indem  die  Gelbfärbung  des  Reagens  nur  bei  Gegenwart  von 
0,01  °/0  Milchsäure  auftritt.  Um  nun  sicher  zu  sein,  dass  man  es  nicht 
etwa  mit  restierender  Milchsäure  zu  thun  hat,  und  um  ferner  sicher  zu 
sein,  dass  man  die  Milchsäure  nicht  mit  dem  Probefrühstück  in  den  Magen 
eingebracht  hat,  soll  inan  erstens  den  Magen  vor  Verabfolgung  desselben 
vollkommen  ausspülen  und  zweitens  ein  Probefrühstück  anwenden,  welches 
keine  Milchsäure  enthält.  Als  erstes  wird  von  Boas  eine  Hafermehlsuppe 
empfohlen.  Überall  da,  wo  unter  Beobachtung  der  genannten  Vorsichts- 
massregeln Milchsäure  gefunden  wird,  soll  nach  Boas  Krebsentartung  des 
Magens  bestehen,  und  zwar  soll  die  Milchsäuregährung  schon  zu  einer  Zeit 
auftreten,  bei  welcher  von  einer  nachweisbaren  Geschwulst  am  Magen  noch 
keine  Rede  ist,  mit  anderen  Worten,  sie  soll  ein  sicheres  Zeichen  für  die 
Frühdiagnose  des  Magenkrebses  abgeben.  Es  fragt  sich,  wie  weit  dieses 
Verhalten  gesichert  und  zuverlässig  ist.     Zunächst  ist   zuzugeben;   dass  in 
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der  That  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  von  Karzinom  Milchsäure  nach- 
zuweisen ist,  und  zwar,  wie  auch  Boas  angibt,  in  solchen  Mengen,  dass 
das  Uff  elmann'sche  Reagens  vollkommen  sichere  Resultate  gibt  und 
man  des  komplizierten  Nachweises  mit  Hilfe  der  Aldehydprobe  gar  nicht 
bedarf.  Auch  die  geringen  Mengen  von  Milchsäure,  welche  in  dem  ge- 
wöhnlichen  Probefrühstück  enthalten  sind,  spielen  demgegenüber  keine  Rolle, 
so  dass  man  auch  die  Hafermehlsuppe  aus  dem  Grunde  mehr  geben  wird, 
um  ganz  sicher  zu  gehen,  als  dass  man  fürchten  müsste,  einen  Fehler  ein- 
zuführen resp.  zu  falschen  Resultaten  zu  kommen,  wenn  man  das  ge- 
wöhnliche Probefrühstück  gibt.  Denn  die  bisherige  Erfahrung,  die  man 
ohne  Übertreibung  als  eine  tausendfältige  bezeichnen  kann,  hat  gezeigt, 
dass  dabei  keine  Mengen  von  Milchsäure  auftreten,  die  in  Betracht  kommen 
resp.  mit  Uffelmann  nachweisbar  sind,  während  sie  beim  Karzinom  so- 
fort so  beträchtlich  sind,  dass  eine  deutliche  Uf felmann'sche  Reaktion 
eintritt.  Indes,  wie  schon  Strauss  in  seiner  oben  zitierten  Arbeit  nach- 
gewiesen hat,  hat  diese  Milchsäurebildung  nichts  für  das  Krebsgeschwür 
Spezifisches,  und  Boas  selbst  hat  von  seiner  ursprünglichen  Behauptung, 
dass  die  Milchsäurebildung  für  Krebs  spezifisch  sei,  in  jeder  seiner  späteren 
Publikationen  mehr  zurückgenommen.  Es  handelt  sich  offenbar  nur 
darum,  dass  beim  Magenkrebs  Motilität  und  Acidität  in  gleicher  Weise 
und  verhältnismäfsig  früh  gestört  resp.  geschwächt  ist.  In  Fällen  von 
Magenkrebs  mit  starker  Salzsäureabsonderung  darf  demgemäfs  und  findet 
in  der  That  eine  Milchsäurebildung  nicht  statt;  umgekehrt  kann  auch  ge- 
legentlich bei  anderen  Erkrankungen,  bei  denen  diese  beiden  Fälle  zu- 
sammenkamen, nämlich  Stagnation  des  Mageninhalts  bei  gleichzeitiger 
fehlender  Salzsäureabsonderung ,  Milchsäurebildung  beobachtet  werden. 
Fälle  dieser  Art  haben  Osler,  Jones  und  Rosenheim  (33)  mitgeteilt. 
Boas  bestreitet  allerdings  das  Vorkommen  der  Milchsäure,  solange  es  sich 
nur  um  Stagnation  und  Salzsäuremangel  handle,  und  meint,  dass  zur 
Bildung  der  Milchsäure  noch  ein  dritter  Faktor  hinzukommen  müsse,  der 
eben  dem  Karzinom  eigentümlich  sei. 

Zunächst  ist  zu  bemerken,  dass  die  Zuverlässigkeit  der  Aldehydreaktion 
von  Seelig  (34)  angezweifelt  worden  ist,  indem  dieser  Autor  nicht  im 
stände  war,  einen  Äther  darzustellen  oder  zu  verwenden,  welcher  so  frei  von 
Alkohol  gewesen  wäre,  dass  er  nicht  aus  sich  selbst  heraus  die  Reaktion  er- 
geben hätte.  Boas  gibt  dies  allerdings  in  einer  Erwiederung  (35)  nicht  zu.  Wir 
wollen  hinzufügen,  dass  es  in  der  That  auf  die  mehr  oder  weniger  grosse 
Zuverlässigkeit  dieses  Reagens  gar  nicht  ankommt,  indem,  wie  wir  uns 
durch  vielfältige  Untersuchungen  und  Nachprüfungen  überzeugt  haben, 
das  Uffelmann'sche  Reagens,  wenn  man  es  nur  mit  der  nötigen  Vor- 
sicht benutzt,   vollständig   zu   der  Bestimmung  des  Milchsäurenachweises 
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genügt  Es  handelt  sich  eben  in  allen  hier  in  Betracht  kommenden  Fällen 
um  die  Bildungen  so  grosser  Mengen  Milchsäure,  dass  ein  vollkommen 
unzweideutiger  Ausschlag  auch  mit  dem  Uff e Im ann 'sehen  Reagens  er- 
folgt. Auch  die  Verwendung  der  von  Boas  geforderten  Hafermehl- 
abkochung kann  beiseite  gelassen  und  nach  wie  vor  das  gewöhnliche 
Probefrühstück  benutzt  werden.  Tausende  von  Untersuchungen,  die  unter 
gewöhnlichen  Verhältnissen  mit  dem  letzteren  gemacht  worden  sind,  haben 
ergeben,  dass  sich  nennenswerte  Mengen  von  Milchsäure  dabei  nicht  bilden, 
und,  wie  Referent  schon  vor  Jahren  in  seiner  »Klinik  der  Verdauungskrank- 
heiten« (3.  Aufl.  p.  31)  gesagt  hat,  liegt  gerade  in  der  etwas  weniger 
empfindlichen  Reaktionsfähigkeit  der  Uffelmann'schen  Probe  ihr  Wert; 
denn  sie  tritt  eben  nur  dort  mit  Schärfe  auf,  wo  es  sich  um  pathologische 
Verhältnisse  handelt.  Damit  erledigt  sich  auch  die  von  Feiertag  (36)- 
angestellte  Versuchsreihe,  welcher  unter  Benutzung  der  Methode  von  Boas 
in  einem  Fall  von  Atonie  des  Magens  und  Darms  mit  Hyperchlorhydrie 
und  Hypersekretion  des  Magensaftes  zu  folgenden  Schlüssen  gelangt  ist. 
Die  Boas 'sehe  Hafermehlsuppe  stellt  ein  schwächeres  Reizmittel  dar  als 
das  Ewald'sche  Probefrühstück,  indem  die  Salzsäuresekretion  bei  An- 
wendung der  ersteren  eine  bedeutend  schwächere  wie  nach  Verabfolgimg 
des  letzteren  ist.  Mit  Hilfe  des  Uffelmann'schen  Reagens  und  der 
Boas'schen  Methoden  zur  Bestimmimg  der  Milchsäure  konnte  letztere 
bei  Anwendung  der  Hafermehlsuppe  in  keiner  Phase  der  Verdauung  nach- 
gewiesen werden,  dagegen  bei  Zugrundelegung  des  Ewald'schen  Probe- 
frühstücks fast  zu  allen  Zeiten  derselben.  Demgegenüber  ist  zu  bemerken, 
dass  es  sich  dabei,  die  Zuverlässigkeit  der  Reaktion  zugegeben,  um  mini- 
malste Mengen  handelt,  die,  wie  schon  oben  erwähnt,  für  pathologische  Ver- 
hältnisse nicht  in  Betracht  kommen.  Im  übrigen  ergaben  sich  noch 
folgende  für  die  Lehre  von  der  Hyperchlorhydrie  und  dem  Magensaftfluss 
bemerkenswerte  Ergebnisse.  Es  ging  die  Atonie  der  Hypersekretion  in 
dem  fraglichen  Falle  voraus,  während  von  manchen  Klinikern  das  umge- 
kehrte Verhältnis  angenommen  wird ;  ferner  wirkte  eine  gemischte  Nahrung, 
welche  aus  Eiweisskörpern  (Milch,  Eier,  Fleisch)  und  leicht  löslichen  Kohle- 
hydraten (Pfefferkuchen,  Feigen,  Pflaumenkompott)  bestand,  günstiger  auf 
den  Verlauf  der  Hypersekretion  ein  als  eine  reine  Eiweisskost. 

Das  Vorkommen  der  Milchsäure  bei  nicht  karzinomatösen  Erkrank- 
ungen des  Magens  illustriert  am  besten  der  von  Rosen  heim  (37)  be- 
obachtete Fall,  eine  58  jährige  Frau  betreffend,  welche  seit  zehn  Wochen 
an  dyspeptischen  Zuständen  mit  den  entsprechenden  Beschwerden  litt  und 
an  der  Pylorusgegend  eine  harte  Geschwulst  zeigte.  Der  Magen  war  vor^ 
gelagert  und  erweitert,  und  es  bestand  eine  starke  motorische  Störung  des 
Organs.    Der  Mageninhalt   enthielt  keine  freie  Salzsäure,   ergab  dagegen 
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stets  deutliche  Milchsäurereaktion  (Uff eluiann).  Die  Kranke  ging  nach 
viermonatlicher  Dauer  des  Leidens  zu  Grunde,  nachdem  die  Diagnose  auf 
Grund  des  gesamten  Symptomkomplexes  auf  ein  stenosierendes  Pylorus- 
karzinom  gestellt  worden  war.  Die  Obduktion  ergab  aber  einen  durch- 
gängigen Pförtner  mit  einer  mäfsigen,  gutartigen  Hypertrophie  derPylorus- 
muskulatur,  eine  schwere  Gastritis  chronica  mit  Ausgang  in  Athrophie, 
die  besonders  im  Fundusteil  und  gegen  die  Kardia  zu  ziemlich  hochgradig 
war.  In  dem  vorliegenden  Falle  wurde  der  am  Magen  palpable  Tumor 
wesentlich  auf  den  Milchsäurebefund  hin  als  karzinomatös  angesprochen. 
Rosenheim  betont  in  der  Epikrise,  dass  die  Schädigung  der  motorischen 
Funktion  des  Magens  der  letzte  Grund  des  tötlichen  Ausganges  gewesen 
sei,  und  weist  daraufhin,  dass  sein  Fall  nachdrücklich  gegen  die  Annahme, 
dass  die  Milchsäureproduktion  als  ein  dem  Magenkarzinom  zukommendes 
spezifisches  Zeichen  aufzufassen  sei,  spreche.  Vom  therapeutischen  Gesichte- 
punkte aus  bemerkt  Rosenheim,  dass  überall  da,  wo  eine  motorische 
Störung  am  Magen  vorliege,  welche  durch  die  Hilfsmittel  der  internen 
Therapie  in  absehbarer  Zeit  nicht  zu  bessern  ist  und  den  Kranken  mehr 
und  mehr  herunterbringt,  die  Hilfe  des  Chirurgen  angerufen  werden  muss. 

Damit  schneidet  Rosenheim  eine  Frage  an,  welche  in  den  letzten 
Erörterungen  auf  dem  Gebiete  der  Therapie  der  Magenkrankheiten  eine 
ganz  besondere  Rolle  gespielt  hat  Es  ist  an  dieser  Stelle  nicht  unsere 
Aufgabe,  die  chirurgisch-technische  Seite  dieser  Frage  zu  beleuchten,  viel- 
mehr müssen  wir  uns  darauf  beschränken,  diejenigen  Gesichtspunkte  her- 
vorzuheben, welche  für  den  Internen  hierbei  von  Bedeutung  sind,  indem 
wir  gleichzeitig  schon  vorweg  bemerken,  dass  die  eingehende  Diskussion, 
welche  sich  an  diese  Frage  knüpft,  erst  in  den  letzten  Monaten,  also  nicht 
mehr  in  diesen  Jahresbericht  fallend,  in  dem  Verein  für  innere  Medizin 
zu  Berlin  und  auf  dem  Chirurgenkongress  des  Jahres  1895  sich  abge- 
spielt hat. 

Mit  der  Sicherheit,  welche  die  Operationstechnik  gewonneu  hat,  ist 
4er  Wunsch,  bei  Magenkrankheiten,  welche  sich  der  inneren  Medikation 
unzugänglich  zeigen,  eine  chirurgische  Hilfe  eintreten  zu  lassen,  in  ver- 
stärktem Mafse  rege  geworden.  Sehr  ermutigende  Mitteilungen  sind  von 
den  verschiedensten  Chirurgen,  Czerny,  Kocher,  Hahn,  Mikulicz 
u.  a.  gemacht  worden,  und  es  zeigt  sich,  dass  überall  da,  wo  der  Prozess 
am  Magen  überhaupt  derartig  ist,  dass  er  nicht  in  sich  selbst  deletär 
verläuft,  dauernde  Hilfe  gebracht  werden  kann,  dass  in  anderen  Fällen 
wenigstens  eine  erhebliche  Minderung  der  Beschwerden  und.  eine  Ver- 
längerung des  Lebens  die  Folge  einer  gut  ausgeführten  Operation  sein 
kann.  Leider  beschränken  sich  die  Fälle  der  erstgenannten  Art  auf  eine 
verhältnismäfsig  kleine  Gruppe,  nämlich  die  Magengeschwüre,  allenfalls  die 
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atonischen  Magenerweiterungen  und,  wofür  freilich  bisher  nur  ein  Fall 
vorliegt,  die  Fälle  von  Hyperchloridrie  auf  unbekannter  Basis.  Dass  auch 
in  diesen  Fällen  günstige  Umstände  vorhegen  müssen,  dass  namentlich  das 
Geschwür  nicht  an  der  hinteren  Wand  oder  hoch  oben  an  der  Kardia 
seinen  Sitz  haben  darf,  dass  die  Magenerweiterung  nicht  zu  erheblich,  die 
Magenwände  nicht  zu  dünn  sein  dürfen,  bedarf  keines  Beweises;  Viel 
weniger  günstig  gestaltet  sich  der  chirurgische  Eingriff  gegenüber  den- 
jenigen Fällen,  bei  denen  es  sich  um  maligne  Geschwülste  am  Magen 
handelt.  Hier  sind  im  wesentlichen  zwei  Operationsverfahren  möglich  und 
zu  unterscheiden;  einmal  dieExstirpation  der  Neubildung,  zweitens  die 
Ausschaltung  derselben  durch  die  Gastroenterostomie,  wobei  die  Neubildung 
unberührt  und  in  sich  bleibt.  Welche  von  diesen  beiden  Methoden  anzu- 
wenden ist,  wird  sich  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  erst  nach  Eröff- 
nung der  Bauchhöhle,  d.  h.  während  der  Operation  bestimmen  lassen,  weil 
die  Diagnose,  ob  beweglicher  oder  verwachsener  Tumor,  meistens  vorher 
gar  nicht  mit  Sicherheit  zu  stellen  ist.  Selbstverständlich  kann  es  sich  nur 
in  denjenigen  Fällen  um  einen  wahren  Heilerfolg  handeln,  in  denen  die 
Neubildung  entfernt  wird,  während  bei  der  Gastroenterostomie  immer  nur 
eine  Besserung  und  ein  Hinziehen  des  Leidens  in  Frage  kommt.  Nun 
wird  man  aber  umsomehr  Aussicht  haben,  eine  Geschwulst  operativ  an- 
greifen und  entfernen  zu  können,  je  kleiner  dieselbe  ist,  je  weniger  die- 
selbe mit  der  Nachbarschaft  Verwachsungen  eingegangen  ist,  mit  anderen 
Worten,  je  früher  man  dieselbe  diagnostizieren  kann.  Hierin  liegt  der 
eigentliche  Wert  der  Frühdiagnose  des  Karzinoms  und  aller  der  Mittel, 
welche  uns  zur  Sicherstellung  derselben  an  die  Hand  gegeben  werden. 
Zunächst  werden  wir  freilich  immer  noch  auf  dem  Standpunkt  stehen 
müssen,  nicht  eher  ein  operatives  Vorgehen  anzuraten,  ehe  nicht  eine  Ge- 
schwulst am  Magen  nachweisbar  ist,  weil  selbst  unter  der  Voraussetzimg, 
dass  die  chemische  Analyse  auf  das  Vorhandensein  eines  Magenkarzinoms 
hindeutet,  damit  nicht  gesagt  ist,  dass  sich  dasselbe  an  einer  dem  Messer 
zugänglichen  Stelle  befindet.  Wenn  die  Laparotomie  in  der  That,  wie  heute 
behauptet  wird,  ein  vollständig  ungefährlicher  und  keinerlei  üble  Folgen 
nach  sich  ziehender  Eingriff  ist,  dann  könnte  man,  wie  dies  in  der  That 
bereits  von  Mikulicz  vorgeschlagen  wurde,  in  jedem  derartigen  Fall  eine 
Probelaparotomie  kleinster  Ausdehnung  machen,  mit  dem  Finger  eingehen, 
die  Magenwand  abtasten  und  sich  von  der  Veränderung  an  derselben  eine 
Vorstellung  verschaffen,  auf  die  hin  die  Operation  auszuführen  resp.  zu 
unterlassen  wäre.  Indessen  selbst  wenn  die  Laparotomie  keinerlei  üble 
Folgen,  namentlich  auch  keine  Bauchbrüche,  nach  sich  zieht,  so  dürfte  doch 
der  Schaden  bei  einem  mehr  abwartenden  Verhalten  nicht  so  gross  sein. 
Denn  wenn  überhaupt  der  Verdacht  auf  die  Entwicklung  einer  Neubildung 
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gelenkt  ist,  so  wird  man  dieselbe,  wenn  sie  an  einer  der  Operation  zu- 
gänglichen Stelle  gelegen  ist,  so  früh  durch  die  Palpation  entdecken  können, 
dass  man  unter  günstigen  Bedingungen  an  die  Operation  herangehen  kann ; 
wenn  dieselbe  aber  an  einer  ungünstigen  Stelle  sitzt  und  erst  langsam  von 
dort  nach  aussen  vorwächst,  so  würde  bei  früherem  oder  späterem  Operieren 
der  Fall  gleich  ungünstig  Hegen. 

Soviel  über  die  chirurgische  Intervention  bei  Magenkrankheiten,  die 
wir  in  ihrer  hohen  Bedeutung  vollkommen  zu  würdigen  wissen,  der  gegen- 
über wir  aber  vor  gewissen  Übertreibungen  und  Überschätzungen  warnen 
wollen.  Wir  werden  im  nächsten  Jahresbericht  Gelegenheit  haben,  aus- 
führlicher auf  diese  Frage  zurückzukommen. 

Schliesslich  sei  noch  einer  interessanten  Beziehung  zwischen  Magen- 
affektionen und  Syphilis  Erwähnung  gethan. 

Die  Frage,  ob  die  syphilitische  Infektion  sich  auch  auf  der  Magen- 
schleimhaut manifestiert,  ist  eine  vollkommen  offene,  und  wirklich  be- 
weisende Beobachtungen  in  dieser  Beziehung  fehlen.  Pathologisch-anatomische 
Befunde  stehen  so  gut  wie  ganz  aus.  Tullio  (38)  hat  sich  nun  mit  der 
Frage  beschäftigt,  ob  bei  Syphilitischen  spezifische  Erkrankungen,  zunächst 
in  Form  eines  chronischen  Magenkatarrhs  vorkommen,  und  zwar  erschliesst 
er  die  syphilitische  Natur  der. in  einigen  betreffenden  Fällen  beobachteten 
Magenaffektion  aus  ihrer  Reaktion  gegen  Spezifika,  vornehmlich  das  Jod- 
quecksilber. Er  konnte  konstatieren,  dass  bei  einem  syphilitischen  Indi- 
viduum mit  dyspeptischen  Erscheinungen,  bei  dem  er  eine  verzögerte 
Magenverdauung  mit  den  üblichen  Methoden  nachwies,  auf  Jodqueck- 
silber hin  eine  entschiedene  subjektive  und  objektive  Besserung  eintrat, 
nachdem  circa.  20  gr  von  dem  Mittel  verbraucht  worden  waren.  Eine  nicht 
syphilitische  Person  mit  Magenkatarrh,  welcher  zur  Kontrolle  ebenfalls 
Jodquecksilber  gegeben  wurde,  zeigte  eine  erhebliche  Verschlechterung, 
Auftreibung  des  Magens,  stark  verzögerte  Verdauung  und  schliesslich  pro- 
fuse Diarrhöen.  Als  bei  dem  erstgenannten  Patienten  das  Mittel  ausgesetzt 
wurde,  trat  wieder  eine  Verschlimmerung  des  Katarrhs  auf  und  besserte 
sich  derselbe  erst,  als  die  Medikation  wieder  aufgenommen  wurde.  Zuletzt 
wurde,  nachdem  der  Patient  ungefähr  1  gr  des  Mittels  verbraucht  hatte, 
ein  dauernder  Erfolg  erzielt.  Ein  Syphilitischer  mit  gesundem  Magen 
wurde  durch  das  Mittel  nicht  beeinflusst.  Auf  diesen  ersten  Versuch  hin 
hat  Tullio  dann  das  Präparat  bei  vierzig  Syphilitikern  mit  verschiedenen 
anderen  Manifestationen  ihres  Leidens,  die  aber  alle  über  Magenbeschwerden 
klagten,  verordnet  und  stets  einen  guten  Erfolg  davon  gesehen. 

Der   einzige  Fall,    in   welchem  pathologisch-anatomisch  Syphilis  am 
Magen  festgestellt  wurde,  ist  von  Cornil  und  Ranvier  in  ihrem  Hand- 
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buch  der  pathologischen  Histologie  mitgeteilt.  Hier  handelt  es  sich  um 
ein  Gumma  und  syphilitische  Ulcera  des  Magens  und  nebenbei  um  Ver- 
änderungen der  Magendrüsen  und  des  interstitiellen  Gewebes,  die  man  als 
eine  proliferierende  Gastritis  bezeichnen  musste.  Die  Herren  Luxem- 
burg undZawadzky  (39)  berichten  nun  über  einen  27jährigen Studenten 
der  Medizin,  welcher  seit  zwei  Jahren  an  den  Symptomen  eines  sogen, 
sauren  Magenkatarrhs  und  in  den  letzten  Monaten  an  wiederholtem  Blut- 
erbrechen und  Melanämie  gelitten  hatte  und  dadurch  sehr  heruntergekommen 
war.  Schliesslich  ging  er  unter  stetem  Erbrechen  und  wiederholten,  blutigen, 
teerartigen  Stühlen  im  Kollaps  zu  Grunde.  Die  Sektion  zeigte  auf  der 
Hinterseite  des  Magens  an  der  kleinen  Kurvatur  ein  2  cm  langes  und  1  cm 
breites  ovales  Geschwür,  in  welchem  alle  Magenwandschichten  stark  ver- 
dickt waren,  besonders  die  Muskelschicht.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung ergab  eine  kleinzellige  Infiltration  um  die  Blutgefässe  herum,  be- 
sonders der  Submukosa,  und  eine  merkliche  Verdickung  der  Wand  der 
Blutgefässe  bis  zur  vollständigen  Obliteration  ihres  Lumens,  so  dass  sich 
die  Bilder  der  bekannten  Endoarteritis  obliterans  ergaben.  Obgleich  Patient 
eine  syphilitische  Infektion  abgeleugnet  hatte,  sind  die  Verfasser  geneigt, 
diese  Veränderungen  für  luetische  zu  halten  und  schliessen  eine  sekundäre 
Gefässerkrankung,  die  infolge  des  Reizes  des  Magenchymus  auf  die  frei 
liegenden  Gefässe  entstanden  sein  könnte,  aus,  weil  sich  derProzess  haupt- 
sächlich von  innen  nach  aussen  entwickelt  und  ausserdem  einen  zu  raschen  # 
Verlauf  genommen  hätte.  Indessen  wird  man  sich  nicht  verhehlen  können, 
dass  der  Fall  in  seiner  Ätiologie  keineswegs  sicher  gestellt  ist. 

Über  die  gewöhnliche  Gastritis  parenchymatosa  handelt  Hayem  (40) 
in  einer  eingehenden,  wesentlich  pathologisch-anatomischen  Abhandlung 
in  welcher  die  interstitielle  Zellinfiltration  und  das  Verhalten  'der  Paren- 
chymzellen  genau  beschrieben  werden.  Die  letzteren  findet  man  zunächst 
in  situ,  die  Belegzellen  angeschwollen,  Vakuolen  und  Kernvermehrung 
und  im  erweiterten  Drüsengrund  Belegzellen,  die  in  der  Norm  dort  nicht 
zu  treffen  sind.  In  den  verschiedenen  Regionen  des  Magens  hat  der  Prozess 
ein  etwas  verschiedenes  Ansehen.  Der  Ablauf  desselben  führt  in  bekannter 
Weise  zu  der  Atrophie  der  Magenschleimhaut,  Hand  in  Hand  mit  der 
Wucherung  des  interstitiellen  Bindegewebs.  Man  hat  dabei  zwei  Formen 
zu  unterscheiden;  bei  der  einen  behalten  die  Epithelien  zunächst  den 
Typus  von  grossen  Belegzellen  mit  körnig-glasigem  Protoplasma  und  mul- 
tiplen Kernen,  während  die  Hauptzellen  seltener  werden  resp.  verschwinden ; 
bei  der  anderen  Form  kommt  es  umgekehrt  zu  starker  Vermehrung  der 
Hauptzellen  und  relativ  spärlicher  Entwicklung  der  Belegzellen.  Klinisch 
macht  Hayem  besonders  darauf  aufmerksam,  dass  sicherlich  sehr  häufig 
dem  Auftreten  manifester  Erscheinungen  von  Seiten  des  Magens  eine  mehr 
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oder  weniger  lange  Latenzperiode  vorangeht,  in  der  sich  bereits  anatomische 
Veränderungen  der  Schleimhaut  ausgebildet  haben. 

Die  etwas  zweifelhafte  Frage,  ob  es  einen  sogenannten  sauren  Katarrh 
gibt,  d.  h.  eine  katarrhalische  Entzündung  der  Magenschleimhaut,  welche 
mit  einer  gesteigerten  Magensaftabsonderung  einhergeht,  hat  Boas  (41) 
besprochen.  An  gehärteten,  bei  der  Sondierung  resp.  Ausspülung  des 
Magens  in  Spülwasser  sich  zuweilen  findenden  Schleimhautpartikelchen 
gelangt  er  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  zu  der  Überzeugung, 
dass  es  sich  hierbei  um  eine  wirkliche  Gastritis  handele,  d.  h.  einen  ent- 
zündlichen Prozess,  der  an  den  Interstitien  und  den  Drüsenschläuchen  der 
Mukosa  verläuft.  Klinisch  sollen  sich  diese  Fälle  durch  die  intensivere 
Kardialgie,  die  mehr  diffuse  Schmerzhaftigkeit  und  den  Mangel  eines 
lokalen  Schmerzpunktes  auszeichnen.  Die  Therapie  sei  im  Sinne  einer 
chronischen  Gastritis  zu  leiten,  häufiges  Sondieren  zu  vermeiden  und  die 
medikamentöse  Behandlung  thunlichst  einzuschränken.  Die  besten  Erfolge 
hat  Boas  vom  Höllenstein  gesehen,  wemi  derselbe  nicht  in  der  un- 
zweckmäfsigen  Pillenform,  sondern  in  Lösung  (0,2  bis  0,1  :  120,0)  gegeben 
wurde.  Die  Ausspülung  des  Magens  will  er  nur  auf  -die  Fälle  ausge- 
sprochener Stagnation  des  Mageninhaltes  beschränkt  wissen. 

In  dies  Kapitel  dürfte  auch  die  folgende  Beobachtung  von  Einhorn 
(42)  gehören.  Jedem,  der  viel  mit  Magenausspülungen  zu  thun  hat,  wird 
es  ein  bekanntes  Vorkommnis  sein,  dass  hin  und  wieder  ein  Stückchen 
Magenschleimhaut,  etwa  von  der  Grösse  einer  Erbse  oder  selbst  einer 
Bohne  in  dem  Spülwasser  sich  findet,  ein  Ereignis,  welches  anfänglich 
denen,  welchen  es  begegnete,  einen  gewissen  Schrecken  einflösste  und  zu 
mehrfachen  Erörterungen  in  der  Litteratur  Veranlassimg  gab,  dessen  voll- 
kommene Harmlosigkeit  sich  aber  in  der  Folge  erwiesen  hat.  Der  Referent 
und  später  Boas  haben  solche  Schleimhautfetzchen  mikroskopisch  unter- 
sucht und  auch  Abbildungen  derartiger  Präparate  gegeben,  Etwas  anders 
ist  es,  wenn  solche  Vorkommnisse  mit  einer  gewissen  Regelmäfsigkeit 
bei  einem  und  demselben  Patienten  im  Magenspülwasser  auftreten.  Der- 
artige Beobachtungen  hat  Einhorn  in  den  letzten  zwei  Jahren  an  sieben 
Patienten  gemacht,  bei  denen  er  ziemlich  regelmäfsig  in  dem  Spülwasser 
des  nüchternen  Magens  abgerissene  Partikelchen  der  Magenschleimhaut 
fand,  welche  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  die  Textur  der 
Schleimhaut  mit  den  Zeichen  eines  entzündlichen  Prozesses  in  derselben 
darboten.  Er  bezieht  dies  Vorkommnis  auf  Erosionen  der  Magenschleim- 
haut, welche  dureh  einen  chronischen  Gastrokatarrh  verursacht  sind  und 
empfiehlt  zur  Behandlung  solcher  Fälle  die  Applikation  einer  adstringie- 
renden  Flüssigkeit,  am  besten  einer  Höllensteinlösung  von  1  bis  2  pro  mille 
auf  die  Magenschleimhaut.    Um  das  recht  ausgiebig  zu  machen,  bedient 
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<t  sich  eines  von  ihm  konstruierten  und  als  »Magenspray«  bezeichneten 
Instrumentes,  welches  im  wesentlichen  aus  einem  Magenschlauch  besteht, 
•ier  an  seinem  Ende  mit  einer  kleinen  konisch  zulaufenden  Spitze  von 
Hartgummi  versehen  ist,  an  seinem  oberen  Ende  aber  mit  dem  Glasgefäss 
eines  sogen.  Zerstäubers  in  Kommunikation  steht,  soeass  der  Magenschlauch 
die  Fortsetzung  des  Glasrohres  des  Zerstäubers  bildet.  Wird  der  letztere 
in  Funktion  gesetzt,  so  sprüht  die  in  ihm  enthaltene  Flüssigkeit  aus  der 
Hartgummispitze  des  Magenschlauches  in  Form  eines  fein  zerstäubten 
Strahles  aus.  Man  kann  also  auf  diese  Weise  die  Magenschleimhaut  mit 
einer  dünnen  Flüssigkeitsschicht  berieseln,  ein  Verfahren,  welches  vielleicht 
dadurch  einen  Vorteil  davor  hat,  die  Lösung  einfach  in  den  Magen  ein- 
zugiessen  bezw.  trinken  zu  lassen,  dass  man  auf  diese  Weise  nur  kleinere 
Flüssigkeitsquantitäten  in  das  Organ  einbringt  und  die  Wände  desselben 
infolgedessen  nicht  belastet. 

Schon  oben  haben  wir  erwähnt,  dass  man  den  atomischen  Zuständen, 
«He  man  auch  als  Zustände  mechanischer  Insuffizienz  des  Magens  bezeichnen 
kann,  in  letzter  Zeit  eine  wachsende  Aufmerksamkeit  geschenkt  hat.  In 
hinein  »Beitrag  zur  Kenntnis  der  mechanischen  Insuffizienz  des  Magens« 
wendet  sich  Boas  (43)  zunächst  gegen  die  Bezeichnung  Ektasie  oder 
Dilatation  des  Magens,  die  dem  heutigen  Stande  der  Wissenschaft  nicht 
mehr  entspräche,  weil  die  Bestimmimg  der  Magengrösse  aus  der  Lage  der 
grossen  Kurvatur  oder  aus  dem  Volumen  des  Magens  ein  für  die  Magen- 
erweiterung geeignetes  Kriterium  nicht  sei.  Es  scheint  also,  dass  Boas  unter 
■  mechanische  Insuffizienz«  auch  die  Fälle  von  Pylorusverenergung  resp. 
-verschluss  gerechnet  wissen  will.  Indessen  handelt  es  sich  doch  bei  letzteren 
nicht  um  eine  mechanische  Insuffizienz  in  dem  Sinne  einer  Herabsetzung 
«ler  motorischen  Leistung  der  Muskulatur  —  im  Gegenteil  kann  die  motorische 
Kraft  des  Magens  in  solchen  Fällen  recht  gut  erhalten  sein  — ,  sondern  um 
eine  Undurchlässigkeit,  also  eine  passive  Veränderung,  die  mit  dem  aktiven 
Zustande  der  Mechanik,  streng  genommen  nicht  zusammengeworfen, 
werden  darf.  Wenn  Boas  also  zwei  Grade  der  mechanischen  Insuffizienz, 
die  Atonie  und  die  eigentliche  Stauung,  unterscheidet,  so  ist  dies  nicht 
ganz  richtig  und  es  würde  besser  sein,  von  einer  »motorischen  Insuffizienz« 
zu  sprechen,  wie  man  dies  längst  that.  Im  übrigen  ist  es  zweifellos  richtig, 
dass  man  sehr  grosse  Magen  findet  —  der  von  Ewald  als  Megalogastrie 
(^zeichnete  Zustand  —  in  denen  es  zu  keinerlei  Störungen  der  motorischen 
Leistungsfähigkeit  des  Magens  bezw.  der  Entleerung  seines  Inhaltes  kommt, 
eine  Auffassung,  welcher  auch  Riegel  (44)  in  einer  kleinen  Mitteilung 
Ausdruck  gibt.  Im  übrigen  sind  irgend  welche  neue  Gesichtspunkte  in 
dem  Artikel  von  Boas  nicht  enthalten. 
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Ob  es  akut  auftretende  Erweiterungen  des  Magens  gibt,  ist  bisher 
nicht  mit  Sicherheit  erwiesen.  Auch  der  folgende  Fall  von  Boas  (45)  er- 
mangelt leider  einer  zwingenden  Beweiskraft.  Er  sah  bei  einem  20  jährigen 
Oymnasiasten,  der  vorher  stets  gesund  und  namentlich  niemals  magen- 
krank gewesen  sein  soll,  ganz  plötzlich  infolge  eines  brüsken  Diätfehler? 
eine  akute  Magendilatation  auftreten,  derart,  dass  die  grosse  Kurvatur  bei 
Aufblähimg  handbreit  unter  dem  Nabel  verlief.  Die  klinischen  Zeichen 
einer  Magenerweiterung  waren  vorhanden,  eine  Hyperchloridrie  bestand 
nicht,  dagegen  waren  in  dem  nüchternen  Magen  stets  mehr  oder  weniger 
bedeutende  Speisereste  vorhanden.  Auf  Ausspülungen  etc.  besserte  sich 
<ler  Zustand,  wurde  aber  nicht  geheilt.  Boas  vergleicht  ihn  mit  den 
akuten  Überanstrengungen  des  Herzens  und  schlägt  vor,  ihn  als  akute 
Überanstrengung  des  Magens  zu  bezeichnen.  Es  fehlt  aber  der  Beweis, 
«dass  der  Magen  vor  jenem  Zustande  eine  normale  Grösse  gehabt  hat  und 
es  sich  nicht  um  die  vorerwähnte  Megalogastrie  handelte,  welche  sich  mit 
•einem  akuten  Katarrh  und  seinen  Folgezuständen  zu  dem  Bilde  der 
<*astroektasie  vereinigte. 

IL    Darm. 
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Auf  dem  Gebiete  der  Darmkrankheiten  ist  wenig  zu  Tage  getreten, 
was  einer  besonderen  Berichterstattung  bedürfte.  Im  allgemeinen  handelt 
es  sich  um  kasuistisches  Material,  an  sich  nicht  ohne  Interesse,  aber  doch 
nach  keiner  Richtung  hin  neue  Wege  oder  Gesichtspunkte  anbahnend. 

Zu  den  Arbeiten  allgemeiner  Natur,  die  hier  herauszuheben  sind, 
gehören  die  Stoffwechseluntersuchungen,  welche  Filippi  (1)  an  2  Hunden 
angestellt  hat,  von  denen  dem  einen  der  Magen  mit  Ausnahme  eines 
kleinen  trichterförmigen  Streifens  nahe  der  Kardia  total  exstirpiert  war, 
während  dem  andern  vom  Dünndarm  ein  erheblicher  Teil,  1,9  m  reseciert 
war.  Die  Untersuchungen  Filippis  erstreckten  sich  über  beinahe  3 
Monate.  Die  alsdann  vorgenommene  Sektion  zeigte,  dass  bei  dem  ersten 
Hunde  Ösophagus  und  Duodenum  ohne  irgend  welche  sackartige  Er- 
weiterung in  einander  übergingen  und  dass  bei  dem  zweiten  Tier  nicht 
mehr  als  25  cm  vom  Dünndarm  erhalten  waren.  Es  ergab  sich  nun,  dass 
der  Stoffwechsel  keine  nennenswerte  Veränderungen  zeigte.  Die  Tiere 
ernährten  sich  auf  regelmäfsige  Weise  und  die  Kotbildung  ging  normal 
von  statten.  Nur  darin  bestand  eine  gewisse  Abnormität,  dass  rohes  Fleisch 
nur  dann  gut  verdaut  wurde,  wenn  es  vorher  zu  einem  feinen  Brei  zer- 
hackt war,  in  grossen  Stücken  gegeben,  machte  es  Assimilationsstörungen. 
Auffallenderweise  fehlten  in  den  Darmentleerungen  die  Gallensäuren.  Bei 
dem  Hunde  ohne  Dünndarm  war  die  Fettresorbtion  beeinträchtigt,  indem 
im  Kot  ein  Verlust  von  circa  19°/0  konstatiert  wurde.  Dagegen  wurden 
die  Kohlehydrate  vollkommen  verwertet  und  auch  die  Stickstoffbilanz  hielt 
sich  innerhalb  der  Grenzen,  die  vom  normalen  Tier  bekannt  sind.  Inte- 
ressant ist  es  mit  Rücksicht  auf  die  weiter  oben  berichteten  Versuche  von 
Käst  und  Mester,  dass  trotz  des  Mangels  des  Magensaftes  bei  dem 
ersten  Tiere  keine  abnormen  Fäulnisprozesse  im  Darm  stattgefunden 
hal>en.  Es  würde  dies  also  mit  den  Versuchen  übereinstimmen,  welche 
von  Noof den  am  Menschen  mit  fehlender  Salzsäure  im  Mageninhalt 
gemacht  sind. 

Dagegen  macht  Herter  (2)  darauf  aufmerksam,  dass  bei  manchen 
Epileptikern  eine  exzessive  Steigerung  der  Darmfäulnis  stattzuhaben 
scheint.  Er  erschliesst  dieselbe  aus  einem  vermehrten  Indikangehalt  des 
Urins,  wobei  dann  freilich  zu  bemerken  ist,  dass  dieser  Schluss  keineswegs 
ein   stringenter   ist,    indem    zahlreiche   neuere  Untersuchungen   das  Auf- 
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treten  des  Indikans  im  Harn  bei  vielen  Krankheiten  konstatiert  haben, 
bei  denen  von  einer  Steigerung  der  Fäulnisprozesse  nicht  gut  die  Rede 
sein  kann,  wie  denn  überhaupt  die  Bildung  des  indoxylschwefelsauren 
Kaliums  nicht  als  der  Mafsstab  der  Fäulniss  im  Darmkanal  angesehen 
werden  darf.  Immerhin  ist  es  interessant,  dass  sich  gewisse  Beziehungen 
der  Indikanurie  zu  den  epileptischen  Anfällen  herausstellen.  Unter  40 
Fällen  von  Epilepsie  war  die  Steigerung  der  Indikanausscheidung  in  26 
Fällen  sehr  ausgeprägt.  Herter  glaubt  diese  Zustände  durch  Darmanti- 
septika  bekämpfen  zu  können  und  empfiehlt  als  solche  besonders  Naphthol 
und  Natrium  salicylicum  in  Dosen  von  0,75  gr  3  mal  täglich  zu  nehmen. 
Diätetisch  wird  in  erster  Linie  die  Milchdiät  empfohlen.  Fleisch  soll  nur 
wenig  und  vegetabilische,  besonders  stärkemehlhaltige  Nahrungsmittel 
sollen  womöglich  gar  nicht  genommen  werden. 

Von  grossem  praktischem  Interesse  sind  besonders  mit  Rücksicht  auf 
die  in  neuerer  Zeit  so  lebhaft  diskutierte  Frage  der  Enteroptose,  d.  h.  der 
Senkung  der  Baucheingeweide,  die  topographisch  klinischen  Studien,  welche 
Curschmann  (3)   über  die  Anomalien  in  Form,   Lage  und  Grösse   des 
Dickdarms    und    über    die    Beziehungen    der    hinteren    Bauchwand    und 
des  retroperitonealen  Zellengewebes    zur  Bauch-   und  Brusthöhle   mitteilt. 
Dies   hat   eine   besondere  Bedeutung   für  die  Paratyphlitis   und   ihre  Be- 
ziehungen zum  Retroperitoneum,  wobei  Curschmann  darauf  aufmerksam 
macht,  dass  grosse  und  mittelgrosse  wirkliche  oder  vorzugsweise  paratyphli- 
tische  Exsudate  fast  ausnahmlos  nach  oben  gegen  die  Leber,  eventuell  hinter 
die  Niere  und  in  die  subphrenische  Gegend  fortkriechen,  was  besonders 
gut  bei  bimanueller  Palpation  zu  erkennen  ist.    Kommt  es  zur  Abscess- 
bildung,  so  pflegt  dieselbe  nur  in  der  Minderzahl  der  Fälle  auf  die  Fossa 
iliaca  beschränkt  zu  sein,  vielmehr  soll  die  gewöhnliche  Stelle,  wo  der  Abscess 
sich  vorwölbt  und  zur  Eröffnung  kommt,   die  Lumbaigegend  dicht   unter- 
halb der  12.  Rippe  sein.     (Darin  kann  Referent  Curschmann  nicht  bei- 
stimmen,   indem    sich    wenigstens    nach    des   Referenten   Erfahrung    der 
Abscess  meistens  in  der  Gegend  der  Spina  anterior  oss.  ilei  zeigt,  freilich 
ist  meinerseits  niemals  bis  zur  spontanen  Eröffnung  zugewartet  worden). 
Auch  Blutungen,  welche  aus  der  Gegend  des  Koekum  stammen,  nehmen 
einen   ähnlichen  Verlauf  wofür   2  typische  Fälle   mitgeteilt  werden.     Der 
Gang  dieser  Exsudate  resp.  Blutungen  ist  nun  der,  dass  sie  zunächst  in  das 
Bindegewebe  zwischen  den  Mesokolonblättern  eindringen,  diese  auseinander 
drängen  und  sich  im  retroperitonealen  Gewebe   verbreiten,   wobei  zu  be- 
denken ist,   dass  bei  Rückenlage  im  Bett  die  Fossa  iliaca  höher  ist  wie 
die  Gegend  der  12.  Rippe.     Auch  die  bewegliche  Niere  muss  sich  zufolge 
dieses  schrägen  Abfallens  der  hinteren  Bauchwand  so  verschieben,   dass 
ihre   Längsachse    schräg  von   hinten   nach  vorn  und  oben    gerichtet  ist. 
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Übrigens  hat  Curschmann  niemals  gesehen,  dass  sich  ein  Exsudat  von 
«ler  Wirbelsäule  fort  von  dem  einen  nach  dem  andern  retroperitonealen 
Raum  hinübergeschoben  hätte.  Was  endlich  die  Beziehungen  des  retro- 
[•eritonealen  Zellengewebes  zur  Brusthöhle  angeht,  so  wird  für  die  schnelle 
Überwanderung  peritonealer  Eiterungen  in  die  Pleurahöhle  darauf  aufmerk- 
sam gemacht,  dass  zwischen  dem  äusseren  und  inneren  Zwerchfellschenkel 
eine  nur  vom  Bindegewebe  ausgefüllte  Lücke  liegt,  welch  letzteres  eine 
Fortsetzung  des  retroperitonealen  resp.  des  retrorenalen  Zellengewebes  bildet. 
Zwar  scheinen  die  Nieren  mit  ihrer  oberen  Hälfte  diese  Lücke  gewisser- 
mafsen  zu  schützen,  indessen  kann  es,  wie  sich  Curschmann  in  einer 
Reihe  von  Fällen,  die  übrigens  nicht  allzu  häufig  sind,  überzeugt  hat,  zu 
einem  Überwandern  des  Eiters  von  der  Peritoneal-  in  die  Pleurahöhle  auf 
diese  Weise  kommen. 


Sehr  interessant  sind  3  Fälle  von  tödlich  verlaufender  ulcerierender, 
perforierender  Enteritis  des  Ileum,  über  welche  Maragliano  (4)  berichtet. 
Die  Fälle  hatten  das  Gemeinsame,  dass  sich  nach  einer  prodromalen 
Periode  unbestimmter  Verdauungs-  und  namentlich  Darmstörungen  stärkere 
Schmerzen  im  Leibe  akut  einstellten,  die  mit  Erbrechen  und  Diarrhoe 
oder  Verstopfung  und  leichter  Temperaturerhöhung  verbunden  sind.  Diese 
Periode,  welche  zwischen  5  und  6  Tage  zu  dauern  scheint,  geht  in  einen 
ileusartigen  Zustand  über  mit  gleichzeitigen  peritonitischen  Symptomen. 
Die  Probepunktion  ergibt  ein  purulentes  Exsudat.  In  dem  einen  Fall 
wurde  die  Laparotomie  noch  kurz  vor  dem  Tode  ausgeführt  und  in  dem 
untersten  Teil  des  Heums  ein  perforierendes  Geschwür  aufgefunden.  Der 
Darm  wurde  auf  ca.  50  cm  reseziert,  indess  starb  der  Kranke  schon  5 
Stunden  p.  o.  Ein  ähnlicher  Befund  ergab  die  Sektion  bei  den  beiden 
anderen  Patienten.  Es  fanden  sich  punktförmige  submuköse  Blutungen 
ferner  runde  Geschwüre  mit  glatten  scharfen  Rändern,  die  zum  Teil  bis 
auf  die  Muskularis,  zum  Teil  bis  auf  die  Serosa  heruntergingen  und  stellen- 
weise zur  Perforation  geführt  hatten.  Die  umgebende  Schleimhaut  ist  etwas 
geschwollen,  leicht  gerötet.  In  der  Bauchhöhle  mehr  weniger  reichliches 
Exsudat  und  die  Zeichen  einer  eitrigen  Peritonitis.  Der  histologische  Be- 
fund entsprach  einem  akuten  Entzündungsprozess  mit  reichlicher  klein- 
zelliger Infiltration  der  Schleimhaut  und  Submukosa  mit  Desquamation 
und  Neurose  der  Drüsenzellen.  Hierzu  gesellen  sich  hämorrhagische  Er- 
güsse und  Schleimhautdefekte,  welche  vollkommen  den  histologischen 
Charakter  der  septischen  Geschwüre  des  Magens  tragen. 

Typhus  und  Tuberkulose  waren  auszuschliessen.  Die  bakteriologische 
Untersuchung  mit  solchem  Material,  welches  unter  allen  Kautelen  aus  den 
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hämorrhagischen  Stellen  der  Serosa  und  der  Muskularis  entnommen  war, 
brachte  folgende  Mikroorganismen  z\\  Tage: 

1.  Ein  kurzer  Bazillus  von  etwa  2  mm  Länge  und  0,8  Dicke,  der 
auf  Gelatine  nach  24  Stunden  zu  deutlichen  Kulturen  auswächst. 

2.  Diplokokken  von  0,6  mm  Dicke,  die  sich  langsamer  als  die  ersten 
auf  Gelatine  entwickeln. 

3.  Ovaläre  Kokken,  welche  0,87  mm  lang  und  0,56  dick  sind.  Auf 
Gelatine  wachsen  sie  in  punktförmigen  Kolonien  von  gräulich- 
weisser  Farbe  und  verflüssigen  die  Gelatine  langsam.  Tierversuche 
welche  mit  diesen  drei  Bakterienarten  ausgeführt  wurden,  ergaben 
folgende  Resultate: 

Bazillus  1  tötete  Kaninchen  sowohl  wie  Meerschweinchen  unter  Ent- 
wicklung einer  Peritonitis  in  8 — 12  Stunden,  im  Blut  und  in  dem  fibrinös 
eitrigen  Peritonealexsudat  finden  sich  konstant  die  injizierten  Bazillen ;  wurden 
die  Bakterien  in  eine  Darmschlinge  direkt  in  die  Bauchwand  injiziert, 
entstand  ebenfalls  eine  tödliche  Peritonitis.  Auch  endovenöse  Injektionen 
haben  den  Tod  des  Tieres  zur  Folge,  dagegen  sind  sie  vom  Magen  aus 
unschädlich.  Mit  den  Organismen  2  und  3  wurden  keine  Erfolge  erzielt, 
abgesehen  davon,  dass  3  bei  Mäusen  zuweilen  tödlich  wirkte.  Die  Kom- 
bination der  3  Organismen  erwies  sich  auch  bei  Fütterung  deletär.  Die 
Tiere  starben  nach  3 — 4  Tagen  und  zeigten  eine  mehr  weniger  ausge- 
breitete Enteritis  mit  Hyperämie  sämmtlicher  Schichten  der  Darmwand 
und  reichlicher  Schleimsekretion.  Maragliano  wirft  die  Frage  auf,  ob 
es  sich  dabei  um  ein  pathogenes  Bakterium  oder  um  eine  Abart  des 
Bakterium  coli  handelte  und  neigt  sich  der  letzteren  Ansicht  mit  Rücksicht 
auf  die  bekannten  Forschungen  von  Escherich  zu.  Jedenfalls  beginnt 
der  Prozess  mit  einer  Hämorrhagie  in  die  Darmwand,  an  welche  sich 
sekundär  je  nach  dem  Sitz  der  Hämorrhagie  entweder  die  Mukosa  oder 
die  Serosa  zunächst  beteiligt.  Anlass  zu  diesen  Hämorrhagien  gibt  die 
Einwanderung  des  betreffenden  Bakteriums,  welches  vielleicht  infolge  von 
Kotstauungen  seine  infektiösen  Eigenschaften  erlangt.  Dass  dabei  eine 
Art  besonderer  Infektion  im  Spiel  ist,  ergibt  die  Thatsache,  dass  gleich- 
zeitig mehrere  Fälle  in  der  Klinik  und  in  der  Privatpraxis  beobachtet 
wurden. 

In  das  Kapitel  der  Darminfektionen  gehören  auch  die  folgenden 
beiden  Mitteilungen.  Behrends  (5)  beobachtete  bei  einem  31  jährigen 
Potator,  der  an  Lebercirrhose  gestorben  war,  ausser  den  typischen  Verände- 
rungen der  Leber,  im  Jleum,  etwa  1 1I2  m  oberhalb  der  Klappe,  3  typische 
tuberkulöse  Geschwüre;  zugleich  befanden  sich  in  der  rechten  Lunge,  in 
der  Mitte  des  Oberlappens,  eine  kleine  Gruppe  käsiger  Hepatisationen  mit 
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einem  etwa  erbsengrossen  Erweichungsherd;  Tuberkelbazillen  wurden  in 
dem  Lungenherd,  den  Darmgeschwüren  und  dem  stark  geschwollenen  und 
zum  Teil  verkästen  Mesenterialdrüsen  nachgewiesen.  Aus  der  ganzen  Be- 
schaffenheit des  anatomischen  Befundes  geht  unzweifelhaft  hervor,  dass 
<lie  Darmtuberkulose  die  primäre  Erkrankung  war,  und  da  der  Kranke 
*ich  zugestandenermafsen  Jahre  lang  nur  von  Eiern  und  rohem  Fleisch  er- 
nährt hatte,  so  nimmt  Behrends  in  diesem  Falle  eine  Infektion  des 
Darmes  durch  perlsüchtiges  Fleisch  an. 

Einen  Fall  primären  Darmmilzbrandes  beim  Menschen  teilt  Zerken- 
dörfer  (6)  mit.  Die  Infektion  trat  4  Tage  nach  dem  Abhäuten  zweier 
an  Milzbrand  verendeten  Kühe  auf.  Die  Krankheit  begann  mit  Schüttel- 
frost und  hohem  Fieber,  heftigem  Stechen  zwischen  den  Schulterblättern, 
schneller  Schwellung  der  vorderen  Partieen  der  oberen  Körperhälfte  und 
grosser  Atemnot.  Das  Sensorium  war  nicht  getrübt,  dagegen  die  Herz- 
aktion abgeschwächt,  der  Radialpuls  kaum  tastbar.  Grosse  Inzisionen  in 
die  ödematös  geschwollenen  Teile  brachten  nur  augenblicklich  Erleichte- 
rung, und  der  Tod  trat  am  4.  Tage  der  Krankheit  ein.  Die  Milzbrand- 
bazillen wurden  in  den  Organen  und  dem  Blut  durch  Kultur  und  Im- 
pfungen sicher  nachgewiesen.  Der  Verf.  glaubt  den  Fall  als  primären 
Darmmilzbrand  ansehen  zu  dürfen,  da  einerseits  die  sorgfältigste  Unter- 
suchung der  äusseren  Haut  keinen  Anhaltspunkt  für  eine  in  derselben  ge- 
legene Eingangspforte  bot,  andererseits  die  Veränderungen  im  Darm  am 
meisten  vorgeschritten  waren  und  eine  Infektion  durch  die  Nahrung  der 
Geschichte  des  Falles  nach  am  wahrscheinlichsten  war. 

Die  sogen.  Amöbendysenterie  ist  in  den  letzten  Jahren  wieder- 
holt Gegenstand  des  Studiums  gewesen,  namentlich  in  Amerika  und  in 
den  südlichen  Ländern,  speziell  in  Ägypten,  während  bei  uns  derartige  Fälle 
immer  nur  sporadisch  vorzukommen  pflegen.  Quincke  und  Roos  (7) 
hatten  vor  einiger  Zeit  Gelegenheit,  klinische  Beobachtungen  nach  dieser 
Richtung  hin  anzustellen,  welche  sie  durch  Experimente  an  lebenden  Tieren 
über  das  Wesen  der  Amöbenenteritis  erweiterten.  Sie  kamen  damals  zu 
folgenden  Resultaten.  Die  Amöbendysenterie  lässt  sich  nicht  nur  durch 
Einbringung  amöbenhaltigen  Stuhles  in  das  Rektum  von  Katzen  übertragen, 
sondern,  falls  eingekapselte  Parasiten  vorhanden  sind,  auch  durch  Ein- 
führung per  os.  Es  gibt  ausser  der  bereits  seit  längerer  Zeit  bekannten 
Amöbendysenterie  (Amöba  coli  Loesch)  eine  ähnliche  einheimisch  vorkom- 
mende Enteritis.  Letztere  tritt  aber  stets  weit  milder  auf,  und  wird  durch 
tue  Amoeba  coli  initis  hervorgerufen,  welche  für  Katzen  nicht  pathogen  ist. 
Als  gelegentlichen  Befund  findet  man  bei  Gesunden  öfters  eine  Darmamöbe 
(Amoeba  intestini  vulgaris),  welche  unschädlich  und  von  den  beiden  erst- 
genannten  ebenfalls  verschieden  ist.     Weitere  Untersuchungen  von  Roos 
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haben  dies  Verhalten  bestätigt,  und  da  die  experimentell  erzeugten  Darm- 
veränderungen der  Tiere  denen  der  menschlichen  Dysenterie  gleich   sind 
(s.  aber  w.  u.  die  Angaben  von  Kruse  und  Pasquale)  so  darf  man  mit 
grosser  Wahrscheinlichkeit  die  Loesch'schen   Amöben   auch  als   die  Er- 
reger der  menschlichen  Amöbendysenterie  ansehen.     Auf  Grund  der   ein- 
gehend beschriebenen   mikroskopischen   Veränderungen   der   Organe  wird 
der  Gang  der  Erkrankung  folgendermafsen  zusammengefasst.   Nach  Hinein- 
gelangen der  Parasiten  in  den  Dann  und  schneller  Vermehrung  im  Schleim 
der  Darmoberfläche  zerstören  sie  im  grossen  Umfange  das  Epithel  und  die 
obersten  Teile  der  Darmdrüsen,  man  hat  den  Eindruck,   als  ob  die  Zellen 
unter  der  Einwirkung  eines  von  den  Amöben   erzeugten  Giftes  absterben. 
An  vielen  Stellen  dringen  sie  in  grosser  Zahl  tiefer  in   die  Schleimhaut 
ein,  teils  in  die  Blut-  und  Lymphgefässe  zwischen  den  Drüsenschläuchen, 
teils  in  die  letzteren  [selbst,  und  verursachen  in  diesen  Bezirken   ausge- 
dehntes Absterben   der   Drüsenepithelien,   Blutungen   und   Entzündungen. 
Das  Durchsetzen    der  Schleimhaut   bis   auf  den  Grund   derselben   nimmt 
kurze  Zeit  in  Anspruch ;  denn  bei  einer  mit  Amöbencysten  infizierten  Katze, 
welche  schon  am  4.  Tage  einging,  fanden  sich  die  Parasiten  an  einer  Stelle 
schon  auf  dem  Grunde  der  Schleimhaut.     Hier  scheint  die  straffe  Muscularis 
mucosae  das  weitere  Vordringen  etwas  aufzuhalten;  es  findet  eine  grössere 
Ansammlung  und  wohl  auch  Vermehrung  der  Parasiten  auf  derselben  statt. 
Schliesslich  kommt  es  aber   auch  in  der  Submukosa,  wahrscheinlich   auf 
dem  Wege  der  Lymphgefässe,   zu  grossen  Amöbenkolonieen,   welche  aus- 
gedehnte entzündliche  Schwellung   mit  Nekrose  und  Entzündimg  der   be- 
nachbarten Muskularis  und  Serosa  verursachen.     Durch  Zerfall  der  nekro- 
tischen Massen  und  Entleerung  derselben  in  den  Darm  entstehen  nun  aus- 
gedehnte Geschwüre,  welche  den  Tod  der  Tiere  herbeiführen. 

Dasselbe  Thema  behandeln  Kruse  und  Pasquale  (8)  in  einer  um- 
fänglichen Monographie,  welche  auf  Untersuchungen  über  die  Dysenterie 
und  den  Leberabscess  basiert  ist,  die  die  Verff.  in  Ägypten  ausführten. 
Auch  diese  Forscher  kommen  zu  dem  Schluss,  dass  die  von  ihnen  als 
Amoeba  dysenteriae  bezeichnete  Amoeba  Loesch  der  spezifische  Erreger 
der  auf  Katzen  übertragenden  Dysenterie  ist.  Kruse  und  Pasquale  ist 
es  ebensowenig  wie  ihren  Vorgängern  gelungen,  diese  Amöben  in  Rein- 
kulturen zu  züchten,  und  sie  haben  deshalb  zu  ihren  Experimenten  bakterien- 
freien, aber  amöbenhaltigen  Eiter  aus  Leberabscessen  verwendet.  Im  Darm 
kommt  die  Dysenterieamöbe  stets  in  Verbindung  mit  Bakterien  vor,  die 
zwar  nicht  spezifisch  sind,  aber  doch  pathogene  Eigenschaften  besitzen.  Es 
sind  dies  3  typhusähnliche  Bakterien,  ein  Bacterium  pyocyaneus,  ein  Bac- 
terium  clavatum  und  eine  Streptokokkusart.  Für  die  trophischen  Abscesse 
gilt  eine    doppelte  Entstehungsweise,    je   nachdem  Amöben   an  denselben 
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beteiligt  sind  oder  nicht;  aber  auch  hier  sind  die  Amöben  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  nicht  die  alleinige  Ursache,  da  fast  immer  neben  ihnen 
pathogene  Bakterien  gefunden  werden.  Indessen  sind  die  Amöben  nicht 
einfache  Träger  der  Bakterien,  sondern  sie  entfalten  oder  bewirken  direkt 
<lurch  ihre  Stoffwechselprodukte  eine  deletäre  Einwirkung,  d.  h.  sie  bringen 
diejenigen  Veränderungen  hervor,  welche  zur  Bildung  eines  Abscesses 
führen.  Über  die  Amöben  der  normalen  menschüchen  Fäces,  sowie  über 
die  aus  Strohinfus  gezüchteten  Amöben  JKartulis)  haben  die  Verff.  die 
gleiche  Erfahrung  wie  ihre  Vorgänger  gemacht,  dass  dieselben  für  den 
Darm  der  Versuchstiere  (Katzen)  ganz  irrelevant  sind.  Am  Schlüsse  ihrer 
Arbeit  fassen  die  Verff.  ihre  Resultate  wie  folgt  zusammen.  Die  in  Ägypten 
einheimische  Dysenterie  ist  durch  das  Vorkommen  von  Amöben  mit  be- 
stimmten morphologischen  und  biologischen  Eigenschaften  charakterisiert; 
dieselben  unterscheiden  sich  von  ähnlichen,  an  manchen  Orten  recht 
häufigen  Bewohnern  normaler  menschlicher  Fäces,  wesentlich  durch  ihre 
pathogene  Wirkung  bei  Menschen  und  Tieren  (Katzen).  Sie  besitzen  die 
Fähigkeit,  tief  ins  Gewebe  der  Darmwand  und  über  jene  hinaus  vorzu- 
dringen und  erzeugen  einen  hämorrhagischen  Katarrh  mit  Ulcerationen, 
deren  Ursprung  in  eigentümlichen,  nekrotisierenden  Veränderungen  der  Sub- 
mokosa  zu  suchen  ist.  Sie  sind  auch  die  Ursache  für  die  Leberabscesse,  und 
nur  bei  den  sogen,  idiopathischen  Leberabscessen  muss  eine  von  klimatischen 
Verhältnissen  bedingte  Disposition  des  Organs  zu  eitrigen  Erkrankungen  an- 
genommen werden.  Als  dunkle,  resp.  strittige  Punkte  in  der  ganzen  Frage 
werden  hervorgehoben:  1.  Besteht  zwischen  den  Amöben  des  normalen  und 
des  dysenterischen  Stuhles  wirklich  nur  ein  Unterschied  in  der  Virulenz,  und 
nicht  auch  in  der  Kultur,  und  ist  dieselbe  konstant  oder  kann  sie  erworben 
werden,  sodass  etwa  die  unschuldigen  Amöben  des  normalen  Stuhles  sich  unter 
Umständen  in  infektiöse  verwandeln  können?  2.  Auf  welche  Weise  kommt 
die  Einführung  der  Amöben  in  den  menschlichen  Körper  zu  stände? 
Weder  für  die  Annahme  eines  übertragbaren  Zwischenstadiums,  noch  für 
die  Annahme  von  Dauerzuständen  sind  zwingende  Beobachtungen  vor- 
handen. Für  letzteres  spricht  höchstens  das  Experiment  der  Verff.,  welches 
mit  dysenterischen  Fäces,  die  der  Erstarrungstemperatur  ausgesetzt  gewesen 
waren,  noch  eine  Amöbeninfektion  zu  stände  kommen  liess.  Manche 
ärztliche  Erfahrungen  deuten  auch  darauf  hin,  dass  das  Trinkwasser  den 
Transport  des  Infektionserregers  bewirkt.  3.  Da  die  pathologisch-anatonii- 
sehen  Veränderungen  im  Darm  stets  unter  Beihülfe  von  nicht  spezifischen 
Bakterien  zu  stände  kommen,  so  fragt  es  sich,  wie  sich  die  letzteren  zu 
der  Infektion  verhalten,  und  ob  sie  ihre  Herkunft  aus  den  stets  im  Darm 
vorhandenen  oder  aus  gelegentlich  importierten  oder  endlich  mit  den  Amöben 
eingeführten    Mikroorganismen   nehmen?     4.   Auch   über    die    erste   Ent- 
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stehung  des  dysenterischen  Geschwürs  sind  wir  noch  nicht  genügend  auf- 
geklärt, und  Rückschlüsse  von  den  dysenterischen  Geschwüren  der  Katzen 
auf  den  Menschen  sind  deshalb  nicht  berechtigt,  weil  die  ersteren  einen 
entschieden  anderen  Charakter  haben  wie  die  menschlichen.     5.  Bedarf  es 
einer  Disposition  für  die  Entwicklung  der  Dysenterie?    Auch  die  Ätiologie 
der  Leberabscesse  lässt  noch  viel  zu  wünschen  übrig,   weil  keine  Unter- 
suchungen aus  den  frühesten   Stadien   der  Erkrankung  vorliegen.     Nicht 
einmal  der  Weg,  auf  welchem  die  Infektion  der  Leber  mit  Amöben  erfolgt, 
ist  mit  Sicherheit  auszumachen ;  ob  der  Pfortaderkreislauf,  die  Lympfgef ässe, 
das  Peritoneum   oder   die   Gallengänge   in  Betracht  kommen,    sind  noch 
offene  Fragen.     Damit  in  Zusammenhang  steht  die  Frage  nach  der  primären 
oder  sekundären  Natur  der  Leberabscesse,   indem   einzelne  Forscher,   wie 
z.  B.  schon  Annesley  (9)  die  Ansicht  vertreten,   dass  beide  Affektionen 
eine  und  dieselbe  Ursache  hätten,  und  nicht  einfach  der  Leberabscess  eine 
Folge  der  Dysenterie  sei,  ja  dass  wahrscheinlich  Dysenterie  auch  als  Folge- 
oder   Begleiterscheinimg    des  Leberabscesses    auftreten   könne,    eine    An- 
schauung, die  auch  von  Morchead  (10)  auf  Grund  grosser  klinischer  Er- 
fahrung geteilt  wird.     Aber  es  ist  bisher  noch  niemals  mit  Sicherheit  ein 
primärer,    durch   Amöbenbefund   charakterisierter  Leberabscess   gefunden 
worden.    Den  Verff.   steht  allerdings   ein  Fall  zur  Verfügung,    der  na^h 
sorgfältig   aufgenommener  Anamnese  und   der  Untersuchung  des  Leber- 
abscesses  zu  urteilen,  in  diese  Kategorie  gehört.     Allerdings  ist  das   Er- 
gebnis der  Autopsie  nicht  ganz  eindeutig,  da  im  Dickdarm  einige  schieferig 
pigmentierte  Narben  gefunden  wurden,  die  man  auf  eine  vor  geraumer  Zeit 
entstandene   Dysenterie    allenfalls   zunickführen   konnte,    während   anam- 
nestisch das  Vorhergehen  einer  solchen  geleugnet  wurde.    Ein  Schlusskapitel 
der  Arbeit  beschäftigt  sich  mit  den  verschiedenen  Formen  der  Diphtherie 
und  bespricht  eingehend  die  Einteilung  der  Ruhr  nach  ätiologischen  Prin- 
zipien,  nach  klinischen  Gesichtspunkten,    nach  ihrem  verschiedenen  Ver- 
halten therapeutischen  Agentien  gegenüber  und  endlich  nach  dem  patho- 
logisch-anatomischen Bilde  derselben.    Die  eigene  Anschauung  der  Verff. 
hierüber  geht  dahin,   dass  bei  der  ägyptischen  Dysenterie,  welche  der  in 
den  Tropen  endemischen  Ruhr  der  Autoren  und  der  Amöbendysenterie  von 
Councilman  und  Lafleur  (11)  entspricht,  als  Grundlage  des  ganzen 
Prozesses   ein    hämorrhagischer   Katarrh    des   Dickdarmes   anzusehen   ist, 
welcher  in  schweren  Fällen  zu  charakteristischen  Ulcerationen  führt.     Der 
Teil   der  Darmwand,    der   dabei   am   tiefsten  affiziert  wird,   ist  die  Sub- 
mukosa   in   ihrer   ganzen  Ausdehnung;    es   kommt   zu   einer   mehr   oder 
weniger   ausgebreiteten  Nekrose    derselben,    während    die   darüberliegende 
Mukosa   nur    in    beschränkter   Ausdehnimg    mitleidet,    sodass    tiefe    Ge- 
schwüre  mit   unterminierten  Rändern  und   einer  verschorften  Basis  ent- 
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stehen.  Soweit  es  die  Untersuchung  der  Verfasser  an  Sammlungsmaterial 
europäischer  Ruhr  zu  erkennen  erlaubt,  finden  sich  auch  hier  ganz  ähn- 
liehe Zustände.  Der  charakteristisch  blutige  Schleim,  der  zuerst  ausschliess- 
lich abgesondert  wird,  ist  ein  Oberflächenprodukt  und  beweist  nicht  die 
Existenz  von  Ulcerationen,  auch  die  froschlaichähnlichen  Massen  dürften 
im  allgemeinen  als  Produkte  der  katarrhalisch  erkrankten  Mukosa  anzu- 
sehen sein.  Bei  der  europäischen  Ruhr  kommt  es  dann  zur  Vereiterung 
und  Verschwärung  der  Solitärf  olikel  und  diphtherischer  Nekrose  der  Darm- 
wand, die  sich  von  der  Oberfläche  in  die  Tiefe  fortsetzt  und  zur  Entwick- 
lung von  tiefen,  mehr  oder  weniger  ausgedehnten  Geschwüren  mit  über- 
hängenden Rändern  führt.  Eine  Verwechslung  dieser  Ulcerationen  mit 
der  Amöbendysenterie  ist  durch  das  Aussehen  der  folikulären  Geschwüre 
auszuschliessen ;  auch  ist  bei  den  dysenterischen  Geschwüren  der  Tropen 
die  Basis  mit  einem  zusammenhängenden  Schorf,  dem  Rest  der  nekrotischen 
Submukosa,  belegt,  während  dieses  bei  den  Folikularulcerationen  fehlt; 
doch  verwischen  sich  diese  Unterschiede,  je  mehr  sich  der  Prozess  der 
Heilung  nähert.  Es  geht  also  daraus  hervor,  dass  die  Amöbendysenterie,, 
oder  mit  anderen  Worten,  die  im  Tropischen  und  Subtropischen  endemische 
Form  sich  anatomisch  scharf  genug  von  der  bei  uns  sporadisch  oder 
epidemisch  vorkommenden  Ruhr  unterscheiden.  Für  die  letztere  betonen 
die  Verfasser  die  Möglichkeit,  dass  man  es  hier  nicht  in  allen  Fällen  mit 
einem  und  demselben  Krankheitsagens  zu  thun  hat.  Die  anatomische 
Übereinstimmung  beweise  in  keiner  Weise  die  ätiologische  Identität  des 
Prozesses.  Übrigens  kommen  diphtherische  und  follikuläre  Prozesse  im 
Dickdarm  in  den  Tropen  durchaus  nicht  selten  vor,  und  eä  kann  sich  sogar 
eine  Kombination  solcher  Erkrankungen  mit  echter  Amöbendysenterie  ein- 
stellen. 

Schliesslich  berichtet  Harris  (13)  über  die  Phylogenese  der  Amöben, 
dass  er  beobachtet  habe,  wie  sich  eine  Amöbe  hantelartig  auszieht,  sodass 
zwischen  den  beiden  Polen  nur  ein  sehr  schmaler,  mit  Ektosark  angefüllter 
Faden  bleibt,  der  schliesslich  zerreisst.  Beide  neu  gebildeten  Körper  ver- 
halten sich  ganz  wie  alte  Amöben,  strecken  Pseudopodieen  aus,  etc.  Über 
das  Verhalten  der  Kerne  bei  diesen  Teilungsprozessen  wird  nichts  näheres 
angegeben.  Zu  der  von  den  vorgenannten  Autoren  konstatierten  Thatsache, 
dass  wir  uns  über  die  Ursache  der  europäischen  Ruhr  noch  so  gut  wie 
ganz  im  Unklaren  befinden,  bringt  Silvestri  (14)  einen  freilich  vorläufig 
mit  aller  Reserve  aufzunehmenden  Beitrag.  Er  untersuchte  während  einer 
Dysenterieepidemie,  welche  in  der  Umgegend  von  Nebbiuno  am  Lago 
Maggiore  statt  hatte,  die  Fäces  der  Kranken,  in  denen  er  massenhafte 
Diplokokken  vorfand.  Dieselben  entwickeln  sich  reichlich  auf  Gelatine 
und  Agar,  Bouillon,  Heuaufguss  und  Amniosflüssigkeit.    Die  Gelatine  wird 
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nicht    verflüchtigt,    vielmehr    bilden    sich    zahlreiche    runde,    glänzende 
Kolonieen  längs  des  Stichkanals.     Ähnlich   ist  das  Verhalten   von   Agar. 
Auf    Kartoffeln    bilden    sich    kleine    weisse,    durchscheinende   Kolonieen. 
Injektionsversuche  mit  dem   so  gewonnenen  Material  bei  Kaninchen  und 
Mäusen  ergaben  wenig  befriedigende  Resultate;   dagegen  erkrankten  ein 
Hund  und  zwei  Katzen  nach  rektaler  Einspritzung  einer  solchen  Diplo- 
kokkuskultur  unter  ausgesprochenen  Erscheinungen  einer  akuten  Dysenterie. 
Die  eigentümlichen  Entzündungsprozesse  des  Darmes,  welche  man  als 
Enteritis  membranacea  oder  besser  Colitis  membranacea  bezeichnet, 
weil  die  Dünndärme  niemals  Sitz  der  Erkrankung  sind,  hat  Mathieu(15)  zum 
Gegenstand  einer  eingehenden  Studie  gemacht ;  er  will  dieselbe  in  eine  ge- 
wöhnliche Form,  in  eine  solche  mit  akuten  oder  subakuten  Anfällen,  die  an 
eine  Dysenterie  oder  einen  Typhus  erinnern,   und  in  eine  kontinuierliche 
schwere  Form  einteilen.     Zu  der  ersten  Gruppe  gehören  die  Zustände  der 
Schleimabsonderung,   welche  als  Begleiterscheinung  der  Verstopfung,  be- 
sonders bei  Frauen  auftreten ;  in  die  zweite  Gruppe  gehören  Fälle,  die  mit 
einem  fieberhaften  Magendarmkatarrh   einsetzen,    reichliche  Entleerungen 
produzieren  und  dadurch  zu  Verwechselungen  mit  dysenterischen,  ja  selbst 
typhösen  Erkrankungen   führen   können.     In   der   dritten   Form    endlich 
kommt  es  zu  lebhaften  Schmerzen,  zu  Brennen,  zu  abnormen  Sensationen 
im  Leibe  und  Üblichkeiten.     Zuweilen  werden  die  Kranken  selbst  mitten 
in  der  Nacht  durch  schmerzhafte  Anfälle  geweckt.     In  ihrem  Verlauf  führen 
diese  Zustände  zu  schweren  Neurosen.     Über  den  pathologisch-anatomischen 
Prozess,  welcher  diesen  Zuständen  zu  Grunde  liegt  und  der  in  der  letzten 
Zeit  gerade  in  Deutschland  mehrfach  erörtert  worden  ist  (Rothmann, 
Kyagawa  u.a.),  bringt  Mathieu  keine  Beachtungen  bei,  dagegen  präci- 
siert  er  die  Aufgabe  der  Therapie  in  folgender  Weise.     Zunächst  sei  es 
notwendig,  die  Obstipation  zu  bekämpfen,  bei  welcher  eine  spastische  und 
eine  atonische  Form  zu  unterscheiden  ist.     Es  werden  besonders  Massage, 
eröffnende    und   Ölklysmata,    Belladonnapräparate    zu    diesem    Zweck   em- 
pfohlen.    Zu  zweit  soll  man  die  aus  der  Stagnation  des  Darminhaltes  sich 
entwickelnde  Autointoxikation  bekämpfen,  am  besten  durch  grosse  Wasser- 
einläufe von    1 — 2  Litern   event.  mit  Zusatz  von  Borsäure,  die  aber  sehr 
langsam  und  unter  sehr  geringem  Druck  gemacht  werden  sollen.     Gegen 
die  Kolitis  und  ihre   krankhafte  Absonderung  werden  Höllensteinklystiere 
von  0,2  bis  0,5  bis  1,0  pro  mille  empfohlen,  auch  der  innerliche  Gebrauch 
von  Wismut  befürwortet,  welch  letzteres  auch  in  4°/0iger  Lösung  zu  Darm- 
injektionen verwandt  werden   kann.     Auftretende  Schme  zen  sollen  ausser 
anderem  auch  Mentol  und   Hanfpräparate  lindern.     Schliesslich  wird  die 
Regelung  der  Diät  und  ein  allgemein  roborierendes  und  auf  vernünftigen 
hygienischen  Grundsätzen  beruhendes  Regime  zur  Pflicht  gemacht. 
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Auch  in  diesem  Jahre  wie  in  den  früheren,  wenn  auch  nicht  in  dem- 
selben Umfange,  wird  die  Frage -der  Appendicitis,  d.  h.  der  in  und  an  dem 
Typhlon  gelegenen  Entzündungsprozesse  vielfach  erörtert.  Es  handelt  sich 
l>ei  diesen  Diskussionen  im  wesentlichen  immer,  nachdem  die  topographisch- 
anatomische und  kasuistische  Seite  ausgiebig  nach  allen  Richtungen  hin  be- 
handelt worden  ist,  ob  und  zu  welchem  Zeitpunkte  die  chirurgische  Intervention 
in  den  Fällen  entzündlicher  Prozesse  in  der  rechten  Darmbeingrube  eintreten 
soll.  Sofortige  Operation  und  abwartendes  Verhalten  stehen  sich  hier  nach 
wie  vor  gegenüber,  obgleich  zugegeben  werden  muss,  dass  sich  die  Stimmen 
derer,  auch  bei  den  Internen,  mehren,  welche  einem  möglichst  frühzeitigen 
operativen  Eingriff  das  Wort  reden.  Da  diese  Frage  auf  dem  diesjährigen 
(1*95)  stattgehabten  Kongress  für  innere  Medizin  Gegenstand  der  Besprechung 
gewesen  ist,  so  werden  wir  erst  im  nächsten  Jahresbericht  in  ausführlicher 
Weise  darauf  einzugehen  haben.  Hier  sei  nur  auf  zwei  neue  Methoden 
der  Palpation  des  Wurmfortsatzes  aufmerksam  gemacht.  Die  eine  ist  von 
Deaver  (19).  Der  Patient  wird  mit  dem  Becken  etwas  in  die  Höhe  ge- 
hoben, sodass  sich  die  Flexura  iliaca  möglichst  ausgleicht  und  nun 
methodisch  das  Abdomen  bis  auf  das  Retroperitoneum  vom  Nabel  bis  zum 
Darmbein  hin  abgetastet.  Der  Wurmfortsatz  lässt  sich  dann  als  etwa 
kleinfingerdicker,  unter  der  tastenden  Hand  leicht  verschiebbarer  Wulst  er- 
kennen. 

Edebohls  (8)  empfiehlt  dagegen  folgende  Methode.  Mit  flach  auf 
die  Oberfläche  des  Bauches  aufgelegter  Hand  wird  mit  den  Fingerspitzen 
die  Linie  zwischen  Nabel  und  Spina  anterior  superior  ossis  ilii  dextra  vom 
Nabel  anfangend  abgetastet,  wobei  man  bis  auf  die  hintere  Abdominal- 
wand bezw.  die  Beckenwand  eingehen  muss.  Der  Prozessus  liegt  unter 
normalen  Verhältnissen  etwas  nach  aussen  vor  der  rechten  Arteria  iliaca 
externa  communis,  die  man  wiederum  in  einer  Linie  pulsierend  findet, 
die  von  der  linken  Seite  des  Nabels  nach  der  Mitte  des  rechtsseitigen 
Po upar tischen  Bandes  gezogen  ist.  Der  gesunde  Appendix  fühlt  sich 
flach  wie  ein  Band  an  und  ist  schmerzlos  bei  Druck;  der  erkrankte  ist 
mehr  oder  weniger  rund,  fest  und  schmerzhaft;  reicht  die  Spitze  des  Pro- 
zessus in  das  kleine  Becken  herunter;  so  entzieht  sie  sich  allerdings  der 
Palpation,  und  auch  die  bimanuelle  Untersuchung  vom  Rectum  oder  der 
Vagina  aus  lässt  im  Stich. 

Zu  mancherlei  Bedenken  wird  endlich  der  folgende  von  Je o  (18)  be- 
schriebene Fall  Veranlassung  geben,  insofern  als  er  von  dem  Verfasser 
für  eine  rheumatische  Perityphlitis  erklärt  wird.  Ein  junges  Mädchen, 
welches  schon  früher  einmal  an  Gelenkrheumatismus  gelitten  hatte,  er- 
krankte plötzlich  unter  den  Erscheinungen  einer  Perityphlitis,  ohne  dass 
ein  eigentlicher   Tumor   in    der   Regio   iliocoecalica    aufgewiesen    werden 
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konnte.  Es  bestand  hohes  Fieber  und  am  vierten  Tage  traten  Gelenk- 
schmerzen  im  rechten  Knie-,  Schulter-,  Hand-  und  Ellbogengelenk  auf, 
gleichzeitig  mit  einem  systolischen  Geräusch  an  der  Herzspitze.  Diese  Er- 
scheinungen gingen  schnell  auf  Salycilsäure  zurück,  doch  trat  wenige  Tage 
später  eine  erneute  Schmerzhaftigkeit  und  Spannung  in  derselben  Gegend 
des  Abdomens  wie  früher  auf;  auch  war  daselbst  bei  der  Palpation  ein 
Knistern  zu  fühlen.  Auch  diese  Attacke  ging  ebenso  wie  die  erste  in 
kurzer  Frist  auf  Salycilsäure  zurück.  Wie  schon  erwähnt,  wird  diese 
Affektion  von  Jeo  in  Analogie  zu  den  seltenen  Fällen  rheumatischer  Peri- 
tonitis für  eine  rheumatische  Perityphlitis  erklärt. 


5. 

Leber. 

Von 
B.  Faltauf,  Wien. 


L  Lageverändernngen  und  Zirkulationsstörungen  (Trauma). 
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pathologique  1894.    (Nekrose?) 

Die  Arbeiten,  welche  über  die  als  »Wanderleber«  bezeichnete  Lagerungs- 
oder besser  Fixations -Anomalie  vorliegen1),  sind  klinische  Betrachtungen 
oder  klinische  Kasuistiken. 

Aus  Leubes  (1)  klinischem  Vortrage  sei  bemerkt,  dasser  der  Ver- 
bindung der  Leber  mit  der  Vena  cava  eine  wesentliche  Bedeutimg  für  die 


*)  Ausser  den  angeführten  noch:  Godart,  Observ.  de  quelques  cas  de  hepatoptose, 
Journ.  de  med.  chir.    Bruielles  1894.  —  L6tienne,  M<*d.  mod.  1893. 
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Fixation  zumisst  (abgesehen  von  der  Bauch  wand  und  dem  luftkissenartigen 
Lager,  welches  Magen  und  Dann  ihr  bieten);  kardiale  Störungen,  wie  in 
seinem  Falle  eine  Insuffizienz  der  Trikuspidalis,  lockern  jene  Verbindung. 

Vom  Falle  Gortscharenko  (2),  ein  23  jähriger  Soldat,  ist  anzuführen, 
dass  die  Beweglichkeit  der  Leber  auf  das  Heben  einer  zu  schweren  Last 
zurückzuführen  ist.  P.  hatte  6  Jahre  vorher  nach  dem  Heben  schwere 
Erscheinungen  bekommen,  kalter  Schweiss,  Erbrechen,  es  war  ihm,  als  ob 
innerlich  etwas  gerissen  sei,  Fieber,  er  konnte  nur  am  Rücken  oder  auf  der 
rechten  Seite  liegen;  er  erholte  sich  nach  10  Tagen,  kann  aber  seit  der 
Zeit  keine  schwere  Arbeit  verrichten.  Eine  solche  löste  wieder  Erschein- 
ungen aus,  mit  denen  und  mit  einer  rechten  Pleuritis  kam  er  zur  Be- 
obachtung. —  Mathieus  (3)  Fall  einer  foie  flottante  betrifft  eine  Frau 
mit  enorm  erschlafften  Bauchdecken,  einer  förmlichen  Eventration,  Magen- 
erweiterung etc. 

Bristowe  (5)  bezieht  in  3  Fällen  von  Mitralklappenerkrankung  den 
vorhandenen  Ascites  ohne  andere  Erscheinungen  allgemeiner  Hydropsie  auf 
die  Stauungsleber;  in  einem  Fall  war  dieselbe  von  solcher  Härte  und  der 
Hydrops  so  beträchtlich,  dass  sie  für  eine  Cirrhose  imponierte,  was  aber 
dann  durch  die  Obduktion  richtig  gestellt  wurde. 

Köhler  (6)  beschreibt  in  3  Fällen  hämorrhagische  Infarkte  in  der 
Leber;  die  Veränderungen  bestehen  in  einer  cyanotischen  Atrophie, 
welche  durch  eine  rückläufige  Blutströmung  von  der  Vena  hep.  aus,  zu- 
stande kommt.  Die  Ursache  ist  der  (meist  embolische)  Verschluss  von 
Pfortaderästen;  die  Veränderimg  tritt  nur  ein,  wenn  eine  zu  Stauung 
führende  oder  doch  dieselbe  begünstigende  Zirkulationsstörung  vorhanden 
ist,  bei  sonst  normalen  Kreislaufsverhältnissen  tritt  dieselbe  nicht  ein;  es 
bestehen  also  dieselben  Bedingungen  wie  für  die  Entwicklung  des  hämor- 
rhagischen Infarktes  in  den  Lungen.  Die  Veränderung  ist  so  bedeutend, 
dass  sie  bis  zur  Unkenntlichkeit  des  Lebergewebes  führen  kann ;  sie  nimmt 
ihren  Ausgang  in  Narbenbildung  (narbig  eingezogene  kaJlöse  Stellen,  die 
zu  einem  verödeten  Pfortaderast  ziehen ;  manche  Formen  gelappter  Leber). 
Bei  der  experimentellen  Erzeugimg  kann  die  ausser  dem  Verschluss  der 
Pfortader  notwendige  Zirkulationsstörung  durch  die  Unterbindung  der 
Art.  hep.  bewirkt  werden. 

Smith  (7)  gibt  die  Beschreibung  des  Verlaufes  und  des  Befundes 
eines  Falles  von  Thrombose  der  Pfortader  in  ihrem  Stamm  (nicht  völlig 
obstruierend)  und  den  Mesenterial-,  Milz-  und  Magenvenen  bei  Cirrhose; 
es  scheint  aber  nach  der  Beschreibung  der  Verhältnisse  der  Pfortader,  der 
stärkeren  Anwachsung,  der  Verdickung  ihrer  Wand  vielleicht  doch  eine 
Pylephlebitis  mitbestanden  zu  haben. 
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S  t  r  a  u  s  s  (8)  fand  zufällig  bei  einem  spontan  verendeten  Meerschweinchen 
in  der  Bauchhöhle  vor  den  Därmen  etwa  in  Nabelhöhe  ein  Stück  Leber, 
das  weissgelblich,  ähnlich  einer  hochgradigen  Fettleber  gefärbt,  nirgends 
angewachsen  war,  ohne  jegliche  Zeichen  einer  entzündlichen  Reizung  am 
Peritoneum,  auch  einer  Blutung;  entsprechend  fehlte  auch  an  der  Leber 
der  zungenförmige  Lappen  der  sich  über  den  Magen  legt.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  des  freien  Stückes  zeigte  vollständige  Nekrose  der 
Leberzellen,  auch  des  Bindegewebes,  nirgends  eine  Spur  von  Kernfärbung 
oder  Anzeichen  von  Blutkörperchen;  kein  Glycogen  nachweisbar,  während 
die  erhaltene  Leber  solches  reichlich  enthält.  An  besagter  Stelle  fand  sich 
am  Rande  eine  Zone  von  einigen  Millimetern,  in  welcher  das  Lebergewebe 
auch  nekrosiert  war,  wie  im  freien  Stücke;  daneben  fand  sich  eine  starke 
Kerninfiltration  im  intercellulären  Gewebe,  auch  Züge  fibrösen  Binde- 
gewebes, fast  bereits  narbig.  Strauss  hält  den  Fall  für  eine  partielle 
Ruptur  infolge  eines  Schlages  oder  Falles  und  bezieht  das  Fehlen  einer 
Blutung,  die  bereits  entwickelte  Narbenbildung  auf  das  Alter  der  Erschein- 
ung. Nachdem  gar  keine  Andeutungen  einer  Blutung  vorhanden  waren 
und  die  Loslösung  des  Stückes  nicht  so  lange  noch  erfolgt  sein  kann,  denn 
>onst  würde  am  Stumpfe  nicht  noch  kleinzellige  Infiltration  an  der 
Frenze  des  nekrotischen  Randes  dagewesen  sein,  da  endlich  eine  Zone 
ebenso  nekrotischen  Gewebes  am  Stumpfe  vorhanden  war,  so  könnte  es 
sich  auch  um  eine  Nekrose  (Infarkt)  gehandelt  haben  und  ist  nur  das 
nekrotische  Stück  abgebrochen. 

IL    Degenerationen. 
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Bei  den  verschiedenen  Infektionskrankheiten  werden  bekanntlich 
Regenerative  Veränderungen  in  der  Leber  und  herdweise  Ansammlung 
von  Leukocyten  gefunden;  ob  dieselben  Folgen  der  Allgemeinerkrankung, 
Resultate  von  der  Einwirkung  der  Toxine  sind,  oder  ob  dieselben  durch 
lokale  Vorgänge  zu  stände  kommen,  ist  nicht  entschieden.  Nach  der  selir 
eingehenden  und  verdienstvollen  Untersuchung  Wer  ig  os  (1)  über  die  Ent- 
wicklung und  den  Verlauf  des  Milzbrandes  beim  Kaninchen   wird  letztere 
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Möglichkeit  auch  sehr  wahrscheinlich  gemacht;  derselbe  fand,  dass  die 
Leber  beim  Kaninchenmilzbrand,  wo  jede  Phagocytose  geleugnet  worden 
war,  der  Hauptort  sei,  an  dem  sich  intensive  phagocytäre  Vorgänge  ab- 
spielen. Namentlich  sind  es  die  aus  den  Endothelien  entwickelten  Makro- 
phagen, welche  nicht  nur  Bazillen,  sondern  auch  Leukocyten  mit  Bazillen, 
zerfallende  Leukocyten  und  rote  Blutkörperchen  aufnehmen,  wodurch  sich 
grosse  vielkernige  eigentümliche  bellen  repräsentieren.  In  ihnen  findet 
man  auch  Pigmente,  schon  sehr  bald  nach  der  Injektion  der  Bazillen  in 
die  Ohrvene,  dann  tritt  es  auch  in  den  Leberzellen  auf,  um  wieder  zu 
verschwinden;  gegen  Ende  des  Verlaufes  tritt  das  Pigment  wieder  in 
grossen  Mengen,  sowohl  in  den  Endothelien,  als  in  den  Leberzellen  auf; 
-es  stammt  wohl  zweifellos  vom  Zerfall  der  eingeschlossenen  roten  Blut- 
körperchen ab.  Immerhin  spricht  dasselbe  für  intensiv  und  rasch  ab- 
laufende chemische  Prozesse,  die  in  der  Leber  ablaufen.  Die  unregel 
mäfsige,  stellenweise  Haufen  bildende  Leukocytose  im  Sinne  der  Phago- 
cytcnlehre  könnte  nun  bei  manchen  Prozessen  die  als  irritativ-entzündlich 
gedeuteten  Rundzellenansammlungen  erklären. 

Es  ist  hier  nicht  die  Aufgabe,  die  durch  Werigos  Untersuchungen 
nachgewiesene  hochgradige  Phagocytose  in  der  Leber,  namentlich  im  Gegen- 
satz zur  Milz,  in  die  man  so  häufig  phagocytäre  Vorgänge  verlegte,  bei 
«iner  in  einem  empfänglichen  Tiere  so  absolut  tötlich  verlaufenden  Er- 
krankung, wie  dem  Kaninchenmilzbrande,  ihrer  Bedeutung  für  die  Phago- 
zytose zu  besprechen,  es  sei  nur  auf  die  Beziehungen,  welche  dadurch  für 
die  verschiedenen  degenerativen  Vorgänge  bestehen  können,  hingewiesen. 
Einige  Degenerationszustände  seien  in  folgendem  angeführt,  sofern  sie  neu 
oder  in  einer  veränderten  Weise  aufgef asst  sind ;  die  akute  gelbe  Atrophie 
ist  in  einem  selbständigen  Kapitel  behandelt. 

Bei  der  Untersuchung  der  Leber  eines  an  Cholera  am  ersten  Ta# 
der  Erkrankung  verstorbenen  Individuums  fand  Rom  an  off  (2)  mikro- 
skopisch zahlreiche  pigmentierte  Körnchen  in  den  Leberzellen.  In  den 
Blutkapillaren  fanden  sich  eigentümliche  Körperchen,  isoliert  oder  trauben- 
förmig,  auch  zu  kleinen  das  Lumen  der  Kapillaren  verlagernden  Pfropfen. 
Diese  Körperchen  sind  etwa  von  der  Grösse  der  roten  Blutkörperchen, 
rund,  etwas  glänzend,  ungefärbt  oder  gelblich,  fast  wie  Fetttröpfchen, 
färben  sich  nicht,  lösen  sich  weder  in  Alkohol,  noch  in  Äther;  Osmiumsäure 
färbt  sie  intensiv,  sodass  sie  von  Fett  nicht  zu  unterscheiden  sind;  sie  färben 
sich  auch  nach  Rüssel  mit  Fuchsin  und  geben  deutlich  Eisenreaktion. 
Romanoff  hält  diese  Körperchen  für  veränderte  rote  Blutkörperchen. 
Diese  Untersuchungen  würden  mit  gewissen  Beobachtungen  Sawtschenko* 
übereinstimmen;  er  fand  konstant  braunes  Pigment  in  den  Leberzelleu, 
welches    sich    mit    Osmiumsäure    färbt    und   die   Anilinfarben    hält.      In 
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zwei  anderen  Fällen  fand  ftomanoff  die  Körperchen  nicht  oder  sehr 
vereinzelt;  die  Leberzellen  enthielten  aber  ein  eisenhaltiges  Pigment. 

Mya  (3)  bezichtigt  als  Ursache  eklamptischer  Anfälle  bei  einem 
13 monatlichen  rhachitischen  Kinde,  welches  ausser  einem  chronischen 
Darmkatarrh  und  Anämie  eine  grosse,  blassgelbe  Leber  bei  der  Obduktion 
bot,  die  hochgradige  Fettdegeneration-  als  Ursache  derselben ;  es  fanden  sich 
auch  kleine  gelbe  Flecke  (nodules  infectieux)  mit  leukocytärer  Infiltration, 
Hyalindegeneration  der  Gefässe  und  Zerfall  der  Leberzellen.  Bei  der  Be- 
deutung, welche  Lebererkrankungen  für  die  Eklampsie  der  Schwangeren 
bat,  lässt  sich  die  Möglichkeit,  dass  auch  andere  eklamptische  Zustände 
mit  Leberveränderungen  einhergehen,  nicht  bezweifeln,  ob  diess  im  Falle 
Mvas  auch  der  Fall  war,  ist  bei  der  konstatierten  Anämie,  dem  fiachi- 
tismus,  nicht  zu  entscheiden,  gewiss  wäre  aber  auf  den  Zustand  der  Leber 
in  solchen  Fällen  weiter  das  Augenmerk  zu  richten. 

Reichlich  findet  sich  eisenhaltiges  Pigment  in  den  Leberzellen,  im  inter- 
lobulären Bindegewebe,  hier  auch  in  Klumpen  und  Schollen,  in  der  Membrana 
propria  und  im  Epithel  der  Gallengänge  bei  der  Hämochromatose 
(Recklinghausen)  von  welcher  Hint  ze  (4)  jüngst  mehrere  Fälle  beschrieben 
hat  (darunter  2  mit  Lebercirrhose).  In  diesen  Fällen  findet  sich  auch  ein 
eisenfreies  Pigment  (Hämofuscin)  in  den  Muskelzellen  der  Pfortader  und 
der  Leberarterien,  welches  nach  Lubarschs  durch  Hintze  ausführlicher 
begründeten  Ansicht  auch  aus  Blutfarbstoff  durch  eine  spezifische  Thätig- 
keit  der  Zellen  bereitet  wird. 

Plaqueartige  intensiv  ikterisch  gefärbte  nekrotische  Herde,  auch 
durch  neugebildetes  Bindegewebe  demarkiert,  fand  Sauerhering  (5)  in 
der  Leber  bei  Stauungsikterus  (durch  Neubildung  oder  Calculose  ver- 
ursachter Verschluss  der  Gallenwege).  Dieselben  unterscheiden  sich  von 
den  von  Janowski  beschriebenen  mehr  diffusen  Herden  und  ähneln  am 
meisten  den  nach  Unterbindung  von  Ductus  choledochus  beim  Tier  be- 
obachteten Zellnekrossn  in  der  Leber. 

III.    Akute  gelbe  Atrophie. 
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Die  mehr  oder  weniger  ausführlichen  Abhandlungen  über  akute  Leber- 
atrophie, welche  vorliegen,  bestehen  zumeist  in  kasuistischen  Mitteilungen 
über   einzelne  Fälle,    die   eine  histologische   oder  bakteriologische  Unter- 
suchung fanden.    Schreiber  (1)  gibt  zu  einem  klinisch  beobachteten  und 
obduzierten  Fall  (Schwangere,  Frucht  am  Leben)   eine   kurze  Darstellung 
über  die  Pathologie  und  Ätiologie  und  kommt  zum  Schlüsse,  dass  am  nahe- 
liegendsten die  Annahme   einer  Intoxikation   oder  Infektion   liege, 
wie  sie  auch  am  gangbarsten  ist.  IjStone  (2),  Mac  Phedran  and  Macallum 
(3),   ebenso  Shattock  (4)  beschreiben  je  einen  Fall  typischen  Verlaufes 
und   Befundes.     Im  Falle  Mac   Phedran   and   Macallum,    24jährige 
Schwangere  (5.  Monat),  circa  3  Wochen  vor  dem  Tode  zur  Zeit  herrschen- 
der Influenza  erkrankt,  fand  sich  eine  Leber,  welche  anatomisch  grössten- 
teils das  Aussehen  der  sogenannten  roten  Atrophie  bot,  nur  einzelne  gelbe 
Stellen  und  zwar  unter  der  Kapsel  zeigte;  an  solchen  Stellen  fanden  sich 
mikroskopisch  noch  Leberzellen  erhalten  und  zwar  mit  zahlreichen  Teilungs- 
figuren,  was  besonders  bemerkenswert  erscheint;    die  roten  Stellen  boten 
den  Befund  der  roten  Atrophie.  Von  den  gewucherten  Gallengängen  nehmen 
die  Autoren   an,  dass  sie   Gallengänge  des  Lobulus  seien,  dessen  Zellen 
eben  ganz  geschwunden    sind;    die  Grösse  ihrer  Epithelien   soll   von    der 
Schwellung  herrühren,  die  dieselben  ebenso  wie  die  Leberzellen  erfahren, 
sowie  von  der  Aufnahme  von  Zerfallsubstanzen ;  die  sonst  platten  Zellen  ver- 
grössern  sich,  werden  kubisch,  ihre  Kerne  chromatinreicher,  aber  man  findet 
keine  Mitosen;   sie  werden  so  gross  wie  Leberzellen.     Ferner  beschreiben 
die  Autoren  Vergrösserung  der  Endothelien,   deren  Protoplasma  granuliert 
und  eosinophil  wird,  wodurch  sie  Leberzellen  ähneln  (seiner  Zeit  als  Über- 
gangsformen von  Bindegewebszellen  [W ini  warte r]  aufgefasst).    Die  Gallen- 
gänge zwischen  den  Leberzellen   sind  häufig  erweitert,  enthalten  Tropfen 
von  Galle.     Unter  fortschreitendem  Zerfall  der  Leberzellen  wird  das  Binde- 
gewebe immer  mehr  fibrillär,  enthält  Zerfallsdetritus  und  die  vergrösserten 
Endothelien. 

Als  eine  neue  Beobachtung  führen  sie  Zelleinschlüsse  (Endocytes),  so- 
wohl in  den  Leberzellen,  als  besonders  in  den  Endothelien,  an,  die  sich 
an  den  weniger  veränderten  Stellen  reichlich  finden;   sie  bringen   sie  in 
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Analogie  mit  den  Körpern  bei  der  Paegts  disease,  lehnen  aber  eine  Bezeich- 
nung ihrer  Natur  ab;  schwankend  in  der  Grösse  sind  sie  immer  sphärisch, 
scharf  kontouriert,  durch  eine  freie  Zone  gewöhnlich  vom  Protoplasma 
»ler  einschliessenden  Zellen  getrennt,  sie  nehmen  stark  Eosin  auf,  ihr  Kern 
ist  manchmal  leicht  zu  sehen,  oft  ist  er  degeneriert;  die  einschliessende 
Zelle  kann  auf  eine  Membran,  welche  den  Einschluss  umgibt,  reduziert 
!*in;  ihr  Kern  ist  zur  Seite  gedrängt  und  erscheint  halbmondförmig. 
Eine  parasitäre  Natur  dieser  Einschlüsse,  sowie  auch  ihren  Ursprung  aus 
endogener  Zellbildung  weisen  sie  schliesslich  ab,  sondern  halten  sie  für 
degenerierte  Leukocyten,  welche  sie  meist  sehr  verändert,  sowohl  in  Leber- 
ais in  Endothelzellen  fanden ;  die  Umbildimg  derselben  zu  den  Einschlüssen 
konnten  sie  bei  dem  geringen  Material  nicht  verfolgen. 

Als  Ursache  des  Krankheitsprozesses  der  akuten  Atrophie  vermuten 
sie  eine  toxische  Substanz  chemischer  Natur  (Bakterien  fanden  die 
Autoren  in  ihrem  Falle  nicht),  wahrscheinlich  aus  abnormen  Eiweiss- 
ztrsetzungen  im  Darme;  es  können  auch  Bakterien  beschuldigt  werden, 
Zersetzung  der  Proteide  hervorzurufen  und  Albumosen  anderer  ähnlicher 
Substanzen  zu  erzeugen;  bei  den  Schwangeren  kann  die  sehr  häufige 
Obstipation  oder  andere  Zustände  diese  Darmzersetzung  unterstützen  und 
erleichtern ;  in  verschiedenen  Fällen  wird  auch  das  Trinken  grosser  Mengen 
von  Alkohol  beschuldigt.  Sie  beziehen  sich  speziell  auf  einen  von  We  s  t  mit- 
geteilten Fall  von  2  Kindern  (Trans.  Path.  Soc.  of  London,  XXXI,  p.  116), 
die  an  akuter  Atrophie  erkrankten  und  einige  Tage  vorher  von  einem 
Ilerbalisten  fortgeworfenes  Zeug  gegessen  hatten.  Die  Zersetzungsprodukte 
des  Darmes  gelangen  am  Blutwege  in  die  Leber  und  schädigen  zunächst 
die  portale  Zone  der  Acini;  einmal  im  Gange  setzen  sich  die  Degene- 
rationen fort,  Zellzerfall,  Behinderung  des  Gallenabflusses,  Stauung  und 
Retention  der  Galle  erklären  den  Ikterus. 

Anderseits  fand  Shattock  (4)  in  seinem  Falle  (verheiratete  Frau 
zwischen  20  und  30  Jahren,  im  6.  Monate  schwanger,  rascher  Verlauf, 
Fettdegeneration  von  Herz  und  Nieren,  Hyperplasie  der  Milz)  in  einer  um 
die  Hälfte  verkleinerten  Leber,  die  Leberzellen  im  Zentrum  zerstört,  an 
der  Peripherie  voll  Fetttropfen,  daneben  Infiltration  der  periportalen  Zone 
mit  Rundzellen.  Diese  Beobachtung  hat  Referent  auch  verschiedenemaJe 
in  ähnlicher  Weise  gemacht  und  wird  über  diese  Befunde  und  ihre  wahr- 
scheinliche Bedeutung  in  nächster  Zeit  eine  ausführliche  Mitteilung  machen. 

Wenn  auch  nicht  neu,  aber  immerhin  für  die  Pathologie  und  Spezi- 
fität der  Affektion  interessant  ist  Merkels  (5)  Fall  bei  einem  6  jährigen 
Kinde;  typischer,  16 — 18  Tage  währender  Verlauf,  kleine  Leber,  Substanz 
gilb,  stellenweise  rötlich,  auch  typischer  histologischer  Befund,  auch  zahl- 
reicher kolbiger  Gebilde   aus  grossen   epithelialen  Zellen,    sogen.   Gallen- 
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gangsprossen  *in  den  roten  Partieen.  Merkel  führt  den  Verdacht  von 
Lues  an:  Vater  leidet  an  spastischer  Spinalparalyse,  die  Mutter  hatte  in 
den  letzten  Jahren  mehrmals  abortiert  und  2  Frühgeburten  durchgemacht. 
HereditäreLues,  um  eine  solche  müsste  es  sich  in  diesem  Falle  handeln, 
erscheint  wohl  als  Ursache  einer  solchen  akuten  Erkrankung  wie  die 
akute  Leberatrophie  unwahrscheinlich ;  anders  verhält  es  sich  mit  den 
Fällen,  welche  bereits  mehrmals  bei  rezenter  acquirierter  Lues  be- 
obachtet worden  sind.  Senator  (6)  führt  2  neue  Fälle  an,  von  denen 
der  eine  (typischer  Verlauf  in  circa  12  Tagen)  tödlich  endete,  während  der 
andere  mit  protrahiertem  Verlauf,  der  durch  einige  Tage  auch  die  schweren 
Symptome  der  akuten  Erkrankimg  bot,  unter  Hinzutritt  eineB  vom  Genitale 
ausgehenden,  wandernden  Erysipels,  folgender  Thrombophlebitis  und 
schliesslichem  Auftreten  einer  Purpura  in  Genesung  endigte.  Senator  (7) 
möchte  die  Möglichkeit  der  Heilung  nach  den  von  Wa  ldeyer,Eppinger, 
Zenker,  Winiwarter  beobachteten  Regenerationsvorgängen  nicht  in 
Abrede  stellen.  Auch  Referent  möchte  die  Möglichkeit  der  Heilung  durch- 
aus nicht  ausschliessen ,  zudem  er  in  sogenannten  subakut  verlaufenen 
Fällen  nicht  nur  die  bekannten  Regenerationsvorgänge  in  Form  Gallen- 
gang ähnlicher  Zellwucherungen  beobachtete,  sondern  auch  reparatorische 
Vorgänge  an  den  Resten  erhalten  gebliebener  Leberacini  sah,  welche  be- 
reits als  Heilung  zu  bezeichnen  sind. 

Wirsing  (Verhandlungen  der  Würzburger  physiologischen  medi- 
zinischen Gesellschaft)  beschrieb  auch  einen  geheilten  Fall  bei  einer 
26  jährigen  Schwangeren. 

•  Was  die  Ätiologie  betrifft,  so  glaubt  Bab es  (8)  in  schweren  septischen 
(Streptokokken-)Infektionen  eine  Ursache  einer  akuten  Leberentartung  an- 
nehmen zu  können,  ja  auch  Fälle  echter  akuter  gelber  Atrophie  der  Leber 
darauf  beziehen  zu  dürfen.  Er  führt  3  Fälle  akuter  sept. -hämorrhagischer 
Lifektion  an,  bei  welchen  die  Leber  hochgradig  verändert  war;  Bab  es 
spricht  von  hochgradiger  »Nekrobiose«  der  Leberzellen;  in  2  Fällen  war 
die  Leber  verkleinert,  schlaff,  zerreisslich,  saftreich,  gelb-braun,  in  einein 
Falle  aber  vergrössert,  mit  verdickten  Rändern.  In  diesen  Fällen  fanden 
sich  Streptokokken  in  allen  Organen,  besonders  reichlich  in  den  intralobu- 
lären Kapillaren  der  Leber,  die  »von  enormen  lockeren  Massen  von  kurzen 
Streptokokken  erfüllt«  sind.  In  einem  4.  Falle  anscheinend  echter  akuter 
gelber  Atrophie,  haben  sich  Streptokokken  in  den  Lungen,  in  den  ge- 
schwollenen missfärbigen  Tonsillen,  im  feuchten  Zellengewebe  des  oberen 
hinteren  Perikards,  in  geringer  Menge  in  der  Milz,  etwas  reichlicher  in 
den  Nieren  gefunden,  auch  im  Blute  der  Vena  cava,  nicht  aber  in  der 
Leber;    trotzdem  glaubt  Bab  es  auch  in  diesem  Falle  die  Degeneration 
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der  Leber  auf  eine  primäre  septische  Infektion  beziehen  zu  können,  nur 
seien  die  Kokken  in  der  Leber  zu  Grunde  gegangen,  ähnlich  wie  man  bei 
Tieren,  die  erst  8  Tage  nach  einer  künstlichen  Streptokokkeninfektion  zu 
zu  Grunde  gehen,  in  den  inneren  Organen  keine  Streptokokken  findet. 
Hierzu  und  zur  ganzen  Auffassung  Babes'  wäre  zu  bemerken,  dass  bei 
schweren  Infektionen  sehr  vorgeschrittene  Degenerationen  der  Leber  zur 
Beobachtung  kommen  können,  auch  bei  anderen  Infektionskrankheiten 
z.  B.  beim  Typhus,  dass  ferner  die  postmortalen  Vorgänge  und  Verände- 
rungen ebenfalls  in  Rechnung  gezogen  werden  müssen ;  dass  in  den  Fällen 
Babes1  solche  eingetreten  waren,  lässt  sich  schon  aus  dem  Befunde  der 
enorm  reichlichen  Streptokokken  in  sämtlichen  Leberkapillaren  nicht  be- 
zweifeln, da  dieser  Reichtum  gewiss  von  einer  postmortalen  Vermehrung 
und  Wucherung  herrührt;  wie  viel  nun  von  der  mangelhaften  Färbbarkeit 
der  Leberzellen,  der  »Nekrobiose«  derselben  den  postmortalen  Veränderungen 
zuzurechnen  sind,  lässt  sich  schwerer  ermessen,  sicher  aber  ein  gut  Teil  der- 
selben. Gewiss  haben  die  3  Fälle  mit  akuter  gelber  Leberatrophie  nichts  zu 
thun,  weder  im  Verlaufe  noch  im  anatomischen  Befunde;  dass  möglicherweise 
bei  vom  Darm  ausgehenden  septischen  Infektionen  die  Degenerationen  in  der 
Leber  vorgeschrittener  sind,  als  bei  anderen,  berechtigt  doch  nicht  diese  Teil- 
erscheinung des  Allgemeinprozesses  in  den  Mittelpunkt  der  Veränderungen  zu 
stellen;  Ikterus,  ja  schwerer  Ikterus  kommt  ja  solchen  septischen  Infektionen 
überhaupt  zu.  Beim  4.  Falle,  der  eine  akute  gelbe  Atrophie  gewesen  sein 
dürfte,  erscheint  es  viel  wahrscheinlicher,  dass  die  vorgefundene  septische 
Infektion  sekundärer  Natur  gewesen  ist,  denn  die  Erkrankung  der  Leber, 
in  welcher  sich  bereits  Proliferation  der  Endothelien  und  des  Epithels  der 
Gallenwege  nachweisen  Hess,  dürfte  wohl  früher  bereits  begonnen  haben 
(in  der  Anamnese  erscheint  nur  angeführt,  dass  die  Patientin  bereits  früher 
an  Icterus  gelitten  hatte)  und  nicht  erst  der  4tägigen  fieberhaften  Erkrank- 
ung vor  dem  Tode  angehören,  die  aber  wohl  einer  sekundären  septischen 
Infektion  entsprechen  kann. 

Auch  Favre  (9)  glaubt  Anhaltspunkte  gefunden  zu  haben,  dass  die 
akute  gelbe  Atrophie  des  Leber  eine  bakteritische  Erkrankung  sei,  jedoch 
durch  gewisse  mechanische  Momente  wesentlich  unterstüzt  werde;  er 
vermutet,  dass  Verschluss  der  D.  choledochus  katarrhalischen  Ursprungs 
(das  Prodromalstadium  d.  ac.  g.  Atr.  ist  gewöhnlich  ein  Magenkatarrh,  zu 
dem  sich  leichter  Ikterus  gesellt),  (vielleicht  bei  der  Häufigkeit  der  Er- 
krankung bei  Schwangeren)  auch  der  Druck  des  Uterus,  die  Infektion 
wesentlich  fördere.  Nach  seiner  vorläufigen  Mitteilung  stützt  sich  seine 
Anschauung  auf  folgende  experimentelle  Thatsachen:  Starke  Emulsionen 
eines  Streptokokkus  pyog.  aus  einer  akuten  gelb  atrophirten  Leber  ge- 
züchtet, Kaninchen  intravenös  injiziert,   erzeugen  fettige  Degeneration  der 
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Leber;  die  Unterbindung  des  D.  choledochus  unterstützt  dieselbe,  insofern 
dass  eine  geringere  Emulsion  denselben  Erfolg  erzielt 

Favre  (9)  stellt  die  ac.  z.  Atrophie  als  eine  komplexe  Erkrankung  in 
Analogie  mit  der  Eklampsie,  die  auch  keine  spezifische  Affektion  ist. 
Da  nur  eine  vorläufige  Mitteilung  vorliegt,  in  welcher  auch  über  den  Fall 
von  akuter  Leberatrophie,  bei  welcher  jener  Streptokokkus  kultiviert  worden 
ist,  nichts  enthalten  ist,  so  muss  einstweilen  eine  Beurteilung  unterbleiben; 
die  Analogie  mit  der  Eklampsie  erscheint  jedoch  nicht  gut  gewählt,  da 
dieselbe  einen  klinischen  Symptomenkomplex  begreift,  dem  nicht  immer 
ein  bestimmter  anatomischer  Befund  entspricht,  während  die  akute  gelbe 
Leberatrophie  durch  einen  solchen  ausgezeichnet  ist,  eine  Schwierigkeit 
der  Abgrenzung  nur  gegen  eine  Seite,  die  Intoxikation  durch  Phosphor, 
erleidet. 

IY.    Entzündung. 
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Die  französischen  Kliniker  verfolgen  mit  Eifer  die  Anfänge  der  Ver- 
änderungen der  Leber  bei  infektiösen  und  toxischen  Prozessen,  einerseits 
mit  dem  Ausblick  auf  die  immer  noch  dunkle  Ätiologie  der  Lebererkran- 
kungen, speziell  mancher  Cirrhosen  und  anderseits  auch,  weil,  da  durch  die 
mannigfachen  und  zum  Teil  lebenswichtigen  Funktionen  dieselbe  höchst 
wichtige  Beziehungen  zum  Stoffwechsel  hat,  ihre  cellulären  Störungen 
grosse  Aufmerksamkeit  erregen;  dieselben  sind  aber  nicht  nur  für  die 
eigenen  Funktionen,  sondern  bei  derWechselwirkung  der  Organe  [Charrin(l)] 
auch  für  die  Funktion  der  anderen  von  grosser  Bedeutung.  So  wurde  sie 
auch  in  den  letzten  Jahren  mit  Vorüebe  ein  Objekt  der  experimentellen 
klinischen  Forschung ;  als  ein  interessantes  Beispiel  sei  z.  B.  nur  Charrins 
(2)  Versuch  angeführt,  Nierenveränderungen  hervorzurufen  durch  Injektion 
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von  abgetöteten  Bakterienkulturen  in  den  D.  choledochus  oder  in  die  Porta, 
die  Angiochilotis,  Degenerationen  und  Sklerosen  zur  Folge  haben. 

Dass  die  Resultate  dieser  Untersuchungen  noch  ziemlich  mangelhaft 
sind,  liegt  teils  wohl  in  der  Natur  der  Sache;  unsere  Kenntnisse  von  der 
Pathologie  der  Zellen  und  unsere  Methoden  sind  noch  zu  ungenügend, 
um  die  feinen  Läsionen,  welche  genügen,  um  Funktionsstörungen  hervor- 
zurufen, zu  erkennen.  Noch  ungenügender  werden  die  Resultate  sein, 
wenn  Untersuchungen  wie  die  Mehrzahl  der  vorliegenden  weder  mit  den 
besten  verfügbaren  Methoden  noch  mit  der  entsprechenden  Auswahl  des 
Materials  und  mit  der  entsprechenden  Objektivität  vorgenommen  werden. 

Hanot  (3)  machte  die  bekannten  erbleichten,  meist  gelblichen  Herde 
an  der  Oberfläche  der  Leber,  namentlich  an  der  Konvexität  des  rechten 
Lappens,  zum  Gegenstand  seiner  Untersuchungen.  Sie  werden  allgemein 
als  anämische  Stellen  (durch  Druck  des  Rippenbogens)  aufgefasst  und 
finden  sich  besonders,  wenn  das  ganze  Organ  eine  Schwellung  und  Ver- 
grösserung  erfahren  hat,  wie  das  bei  akuten  Infektionskrankheiten  gewöhn- 
lich der  Fall  zu  sein  pflegt.  Er  findet  sie  daher  auch  konstant  bei  allen 
Infektionskrankheiten  und  das  sind  die  »taches  Manches  du  foie  infectieux« ; 
mikroskopisch  beobachtete  er  Erweiterung  der  Gefässe,  Infiltration  mit 
Leukocyten,  nicht  nur  in  den  Lobulis,  sondern  auch  um  die  Porta  und 
die  Gallengefässe.  Die  Leberzellen  zeigen  Schwellung  mit  Verdoppelung 
der  Kerne  oder  fettige,  hyaline,  glasige  Degeneration  bis  völligen  Schwund. 
Man  beobachtet  auch  Neubildung  von  Gallenwegen,  worauf  er  besonders  die 
Aufmerksamkeit  richtet,  Proliferation  an  den  Endothelien,  mehr  oder  weniger 
Verdrängung  der  Leberzellen,  also  »destruktion«  auf  der  einen,  » Separation  c 
auf  der  anderen  Seite. 

In  einer  weiteren  Mitteilung  (4)  über  die  Veränderungen  der  infek- 
tiösen Leber  findet  er  ausgedehnte  Nekrosen;  drei  Viertel  des  Acinus  in 
der  Umgebung  der  Vena  centralis  sind  nekrosiert,  fettige,  hyaline,  Pigment- 
degenerationen, Verlust  aller  trabeculären  Anordnung;  an  der  Peripherie 
zeigen  sich  noch  Karyokinesen  und  man  sieht  sehr  schön  die  Umwandlung 
der  Leberzellstränge  in  neugebildete  Gallengänge  —  auch  hier  »le  double 
travail  irritatif  et  d^generatif,  que  r^alise  le  foie  infectieux«.  In  diesem 
Falle  handelte  es  sich  aber  um  eine  akute  gelbe  Atrophie  (ictöre  grave  de 
Frerichs);  für  welche  jener  Befund  der  zentralen  Nekrose  (w.  a.  a.  0.  be- 
merkt) sehr  interessant  ist,  aber  er  sollte  doch  nicht  als  genereller  Befund 
der  infektiösen  Leberveränderungen  bezeichnet  werden. 

In  einer  neuerlichen  Note  macht  Hanot  (5)  auf  die  Unterschiede 
bei  infektiösen  und  toxischen  Prozessen  aufmerksam;  bei  toxischen 
Prozessen  bestünden  hauptsächlich  degenerative  Vorgänge,  es  fehlen  die 
Karvokinesen. 
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Roger  (6)  hatte  nach  experimentellen  Infektionen  mit  Bacillus 
putidus  ebenfalls  Gallengangsneubildungen  beobachtet;  im  Verein  mit 
Gaston  teilt  nun  Hanot  (7)  die  weiteren  Untersuchungen  über  die  Häufig- 
keit und  die  Bedeutimg  der  Gallengangsneubildungen  mit.  Bei  dieser  Ge- 
legenheit wird  der  früher  hingestellte  Unterschied  zwischen  toxischen  und 
infektiösen  Prozessen  zurückgenommen;  die  infektiösen  Vorgänge  seien 
häufig  genug  toxisch,  die  gesetzten  Veränderungen  lassen  sich  nicht  in 
der  Weise  abgrenzen.  Was  die  Gallengangneubildung  anbelangt,  so  findet 
sich  dieselbe  häufig;  sie  untersuchten  129  Fälle;  die  Gallengangneubildung 
steht  in  Kongruenz  mit  dem  Grade  der  Reizung,  sie  findet  sich  häufiger 
bei  akuten  Infektionen  als  bei  chronischen,  aber  auch  da  musste  man 
unterscheiden;  in  7  Fällen  von  Typhus  abdominalis  wurde  sie  vermisst, 
in  9  Fällen  von  Masern  fand  sie  sich  4  mal.  Diese  Gallengangsneubildung 
ist  charakteristisch  für  die  infektiösen  Veränderungen  in  der  Leber.  Dass 
sich  dieselbe  auch  reichlich,  sehr  reichlich  bei  Unterbindung  des  Ductus 
choledochus  findet,  involviere  keinen  Widerspruch,  denn  eben  die  Be- 
hinderung des  Galleneintrittes  in  den  Darm  erleichtert  Darminfektionen, 
deren  Produkte  durch  die  Porta  in  die  Leber  gelangen  und  hier  reizend 
auf  das  Gewebe  einwirken. 

Auch  bei  der  experimentellen  Hepatitis,  welche  C  harr  in  (2)  durch 
Injektion  von  Pyocyaneuskulturen  in  die  Pfortader  erzeugte,  fanden  sich 
zahlreiche  kleinzellig  infiltrierte  Herde,  Nekrosen  und  Gallengangswuche- 
rungen, Veränderungen,  wie  sie  Hanot  für  die  infektiöse  Hepatitis  be- 
schrieben hat.  Ahnliche  Veränderungen  erhielt  Scagliosi  (8)  bei  sub- 
kutaner Injektion  von  pathogenen  und  nicht  pathogenen  Bakterien  an 
Kaninchen  und  Meerschweinchen. 

Es  muss  übrigens  noch  bemerkt  werden,  dass  es  speziell  bei  den  Ver- 
änderungen der  angeführten  Art  schwierig  zu  entscheiden  ist,  ob  sie  ent- 
zündlichen zuzurechnen  sind;  Hyperämie  sowohl  als  Ansammlung  von 
Leukocyten  brauchen  noch  nicht  einen  »entzündlichen«  Prozess  auszu- 
machen, da  sie  auch  die  Folgen  von  Gefässlähmung  (z.  B.  Diphtheriegift) 
resp.  der  Phagocytose  sein  können;  vergl.  S.  304  bei  den  degenerativen 
Vorgängen. 

Y.    Leberabscess. 
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Die  durchweg  kasuistischen  Mitteilungen  über  Leberabscesse  beziehen 
sich  zumeist  auch  auf  die  Ätiologie,  speziell  als  Folgeerkrankung  der  Dy- 
senterie, oder  sie  behandeln  die  chirurgische  und  die  diagnostische  Seite. 
So  beschreibt  Morton  (1)  3  Fälle  von  Leberabscess,  von  denen  2  er- 
weiterte Echinokokkensäcken,  der  3.  ein  enormer  Abscess  des  rechten 
Lappens  war;  ebenso  gross  war  der  im  Falle  Vintras  (2);  einen  Abscess 
im  rechten  Lappen  in  einem  Falle,  wo  schon  mehrmals,  vor  14  und  vor 
2  Jahren,  Abscesse  bestanden,  die  mit  Durchbruch  in  die  Lunge  resp.  Darm 
ausheilten,  beschrieben  Wyssmann  und  Grippeinig  (3),  der  3.  wurde 
eröffnet;  bei  der  Operation  fiel  ihnen  eine  eigentümliche  zungenförmige 
Vergrösserung  des  linken  Lappens  auf,  die  sie  besonders  hervorheben. 
Vor  dem  1.  Abscess  soll  keine  Dysenterie  bestanden  haben,  doch  bestand 
Diarrhöe  seit  9  Jahren  (!). 

Jessop  (4)  spricht  sich  für  die  relative  Seltenheit  des  Leberabscesses 
bei  Dysenterie  aus;  er  assistierte  durch  3  Jahre  im  Hongkonger  Militär- 
spitale  bei  fast  allen  Obduktionen  ohne  bei  den  vielen  Dysenteriefällen 
einen  Leberabscess  zu  sehen.  Gegenüber  den  zahlreichen  Angaben  über 
das  Gegenteil,  verliert  diese  Thatsache  an  Wert,  zudem  ja  die  Abscesse 
in  der  Leber  zumeist  nach  abgelaufener  oder  chronisch  gewordener,  partiell 
geheilter  Darmaffektion  auftreten.  So  berichtet  Schweiger  (5)  über  9  in 
einem  Jahre  beobachtete  Leberabscesse  nach  Dysenterie,  von  denen  5  zur 
Obduktion  kamen;  nur  einmal  bestanden  zur  Zeit  der  klinischen  Diagnose 
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dysenterische  Symptome,  dreimal  traten  während  der  Behandlung  blutige 
Stühle  auf,  in  den  übrigen  Fällen  waren  die  Erscheinungen  bereits  ge- 
schwunden; er  findet  daher  die  Komplikation  mit  Leberabscess  bei  der 
Dysenterie  als  eine  seltene  Ausnahme,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  tritt  sie 
erst  nach  Ablauf  des  Darmprozesses  auf,  weshalb  in  den  Dysenterieleichen 
in  der  Regel  kein  Leberabscess  gefunden  wird.  Untersuchungen  der  Stühle 
und  des  Abscesseiters  auf  Amöben  waren  negativ.  Proust  (6)  berichtet  über 
2  Fälle,  bei  einem  5-  und  einem  3  jährigen  Kinde,  beidemal  nach  Dysenterie; 
Osler  (7)  sah  im  Jahre  1892  von  9  Fällen  7  nach  Amöben-Dysenterie, 
im  Jahre  1893  allerdings  von  4  nur  einen;  er  empfiehlt  mit  einer  Rektal- 
sonde oder  einem  Katheder  etwas  Rektalschleim  zur  Untersuchung  auf 
Amöben  zu  nehmen.  Neil  Macleod  (8)  [Shanghai]  hat  sich  speziell  mit 
der  Frage  des  Zusammenhanges  von  Leberabscess  und  Dysenterie  be- 
schäftigt; er  beantwortet  die  Frage  »is  Dysentery  the  invariable  precusor 
of  „tropical"  liver  abscess«  unbedingt  bejahend;  auch  in  jenen  Fällen  wo 
keinerlei  Darmaffektion  vorausgegangen  sein  soll,  oder  besser  gesagt,  eine 
solche  von  den  Kranken  nicht  bemerkt  worden  war  —  zugleich  auch 
jenen  Fällen,  welche  zur  Meinung  geführt  haben,  dass  auch  ohne  voraus- 
gegangene Dysenterie  tropischer  Leberabscess  vorkomme  —  hat  Neil 
Macleod  stets  bei  der  Obduktion  Ulcerationen  oder  Narben  nach  solchen 
im  Darm  gefunden;  Abstufungen  in  der  Schwere  der  dysenterischen  Er- 
krankungen führt  er  wohl  mit  Recht  zur  Erklärung  dieser  Thatsache  an. 

Manson  (9)  fand  in  dem  durch  Punktion  gewonnenen  Eiter  eines 
tropischen  Leberabscesses  massenhafte  Amöben;  der  Abscess  wurde  von 
Gallo  way  (9)  untersucht,  der  einen  ausführlichen  mikroskopischen  Befund 
der  Wand  und  seiner  Umgebung  gibt;  die  den  Pfortaderverzweigungen 
folgenden  Bindegewebsstränge  in  der  Umgebung  zwischen  normalen  Leber- 
teilen enthalten  mächtige  Gallengangsneubildung,  die  dichteren  Bindegewebs- 
massen  an  der  Abscessgrenze  enthalten  reihen-  und  gruppenförmig  ange- 
ordnete Zellen,  welche  reichlich  braunes  Pigment  führen;  an  den  Stellen 
frischer  Läsion  geht  das  normale  Lebergewebe  unmerklich,  ohne  zelliger 
Infiltration  oder  Bindegewebsvermehrung  in  das  braune,  brüchige,  nekrotische 
Gewebe  der  Abscessperipherie  über ;  hier  zeigen  die  Leberzellen  nur  Zeichen 
der  Nekrose;  die  innerste  Lage  bildet  eine  körnige  Masse,  in  der  die  zahl- 
reichen Amöben  liegen. 

Die  Autoren  sprechen  sich  für  die  ätiologische  Bedeutung  der  Amöben 
beim  tropischen  Leberabscess  aus,  woran  nach  den  Untersuchungen  Kar- 
tulis' und  Councilmans  wohl  nicht  zu  zweifeln  war;  zeigten  des  letzteren 
schöne  Untersuchungen  bereits  die  Entwicklung  der  metastatischen  Herde 
in  Leber  und  Lunge  in  dem  Auftreten  der  Amöben  in  den  Blutkapillaren, 
ferner  das  Eindringen  derselben  in  die  Darm  Wandungen,  so  wurde  letzterer 
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Vorgang  neuerdings  von  Roos  (10)  experimentell  an  Katzen  verfolgt; 
nach  umfangreicher  Zerstörung  des  Epithels  und  des  obersten  Teils  der 
Drüsen,  dringen  sie  an  vielen  Stellen  tiefer  ein,  verursachen  ausgedehntes 
Absterben  des  Drüsenepithels,  Blutungen  und  Entzündungen;  die  Muscu- 
laris  mucosae,  anscheinend  in  den  Lymphgefässen,  durchdringend,  bilden  sie 
in  der  Submukosa  grosse  Kolonieen,  die  ausgedehnte  entzündliche  Schwel- 
lung und  Nekrose  hervorrufen. 

Sehr  interessant  ist  die  Beobachtung,  welche  Nasse  (11)  bei  ausge- 
dehnter Hautgangrän  nach  Eröffnung  zweier  Leberabscesse  (wahrscheinlich 
dysenterischer)  gemacht  hat;  wie  in  der  Leber  und  im  Darm,  so  fand  er 
in  der  Hautgangrän  und  zwar  gerade  häufiger  an  ihrer  Peripherie,  sehr 
zahlreich  an  der  Grenze  der  Gangrän  und  der  gesunden  Umgebung 
Amöben,  die  mit  den  von  Kartulis  gefundenen  übereinstimmten;  in  der 
Leber  fanden  sich  dieselben  am  reichlichsten  in  den  kleinen  Herden,  in 
Kapillaren  und  Pfortaderästchen.  Nasse  hält  die  ätiologische  Bedeutung 
der  Amöben  für  die  Dysenterie  und  für  die  Lebererkrankung  sehr  wahr- 
scheinlich. 

Nach  Manson  und  Gallo way  (9)  könnte  das  wiederholt  gefundene 
Fehlen  der  Amöben  im  Abscessinhalte  auch  nur  scheinbar  sein,  indem  wir 
ihre  verschiedenen  Entwicklungsphasen  nicht  kennen,  die  vielleicht  ähnlich 
polymorph  wie  beim  Plasmodium  Malariae  sind.  Entsprechend  dem 
skizzierten  histologischen  Befunde  meinen  dieselben  ferner,  dass  der  tropische 
Leberabscess  mehr  einer  Nekrose,  als  einem  Abscesse  entspreche,  weil 
1.  der  Inhalt  sehr  häufig  nicht  Eiter  im  wahren  Sitme  des  Wortes,  sondern 
Blut,  Detritus,  schleimige  Masse  und  meist  nur  ein  sehr  kleiner  Teil 
wirklicher  Eiter  sei;  2.  fehlen  an  der  Peripherie  rezenter  Läsionen  die 
zelligen  Infiltrate  und  fehlen  3.  meistens  die  gewöhnlichen  Eiterbakterien. 

Da  der  untersuchte  Abscess,  wie  aus  der  reichlichen  Bindegewebs- 
wucherung  und  stellenweisen  Abkapselung  hervorgeht,  wohl  bereits  lange 
bestanden  hat,  so  mussten  wohl  neuerliche  Untersuchungen  an  einem 
jüngeren  Stadium  noch  vorgenommen  werden,  denn  es  könnte  ja  in  diesem 
Falle  auch  durch  die  Beschaffenheit  des  Eiters  die  beschriebene  Nekrose 
an  den  Stellen  des  Weiterschreitens  verursacht  sein,  während  im  Beginne 
doch  eine  Leukocyteninfiltration  vorhanden  sein  könnte. 

Die  Sterilität  des  Eiters,  welche  Rendu  (12)  in  einem  Falle  ohronischen 
Abscesses  mit  nekrosierter  Wandung  beobachtete,  will  derselbe  durch  einen 
spezifischen  Mechanismus  der  Sterilisation  von  Seite  des  Lebergewebes  er- 
klären ;  da  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchimg  noch  Kettenkokken 
fanden,  erscheint  diese  Annahme  noch  weniger  gerechtfertigt;  es  waren 
eben  die  Mikroorganismen  in  ihrer  Vegetationskraft  bereits  so  geschwächt, 
dass  sie  auf  den  künstlichen  Nährböden  nicht  mehr  keimten,  wie  wir  dies 
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auch  bei  altem  Eiter  an  anderen  Lokalitäten,  ja  bei  manchen  Mikro- 
organismen bereits  ziemlich  früh  finden  können  (z.  B.  beim  Diplokokkus 
Pneumonia). 

Grimm  (13)  fand  bei  einer  40jährigen  unter  Schüttelfrösten  er- 
krankten Bäuerin  im  leicht  fötiden,  hellgelben,  schaumigen  Auswurf 
Flagellaten  mit  einem  blattförmigen  von  einem  glänzenden  Saum  um- 
gebenen Körper,  der  einen  langen  Anhang  am  stumpfen  Pole  trug;  reich- 
lich fanden  sich  dieselben  in  einem  nach  vierzehn  Tagen  eröffneten  Leber- 
abscess. 

Dass  sich  im  Eiter  von  Leberabscessen  unserer  Breiten  verschiedene 
Mikroben  finden,  darf  nicht  Wunder  nehmen;  können  doch  die  kleinen 
embolisierenden  Venenthromben  am  Grunde  von  Darmulcerationen  durch 
allerlei  Bakterien  infiziert  sein,  auch  solchen,  die  mit  der  ursprünglichen 
Läsion  keinen  ätiologischen  Zusammenhang  haben.  Zaufarol  (14)  fand 
bei  14  untersuchten  Fällen  verschiedene  Mikroorganismen,  Bazillen,  Kokken, 
Streptokokken,  Bact.  coli  und  keine  spezifische  Form ;  es  erscheint  aber  zu 
weit  gegangen,  daraus  und  aus  der  Verbindimg,  in  welcher  der  Leber- 
abscess  mit  der  Dysenterie  steht,  die  Frage  auf  zu  werfen,  ob  nicht  diese 
auch  verschiedenen  Mikroben  ihren  Ursprung  verdanken,  denn  dass  in 
Leberabscessen  verschiedene  Bakterien  vorkommen,  geht  auch  aus  den 
Befunden  von  Typhusbazillen  in  solchen  hervor;  so  fand  Bertrand  (15) 
in  einem  Leberabscess  Staphylococc.  aur.,  Bac.  typhi  und  andere  Bakterien. 

Lingen  (16)  gibt  eine  Krankengeschichte  und  den  Sektionsbefund 
eines  Falles  von  offenbar  cholangitischen  Leberabscess  im  Anschluss  an 
einen  Steinprozess. 

VI,    Cirrhosis    hepatis, 
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Seitdem  die  feinere  pathologische  Anatomie  sich  mit  der  gewöhnlich 
als  Cirrhose  bezeichneten  Erkrankung  der  Leber  (hepatitis  interstitialis  pro- 
ductiva  s.  fibrosa)  beschäftigt,  stehen  bekanntlich  die  deutschen  Schulen 
und  die  französische  Schule  in  dieser  Frage  im  Gegensatz ;  in  letzterer  Zeit 
war  dieselbe  bei  uns  Gegenstand  lebhafter  und  eingehender  Erörterungen 
(Kongress  für  interne  Medizin  1892),  die  aber  zu  keiner  Einigung  führten. 
In  Frankreich  wurden  die  Forschungen  mit  Eifer  fortgesetzt  und  in  den 
letzten  Jahren  wieder  neue  Momente  zur  Klärung  der  Frage  in  ätiologischer 
und  anatomischer  Beziehung  gebracht.  Es  liegen  nun  von  beiden  Seiten 
Generalübersichten  vor,  die  gleichsam  den  beiderseitigen  Standpunkt  prä- 
zisieren. Deutscherseits  hat  dies  Senator  (1)  in  einem  Vortrag  »über 
atrophische  und  hypertrophische  Lebercirrhosen«  gethan.  Bekanntlich  fand  die 
zunächst  von  T  o  d  d ,  dann  von  französischen  Klinikern,  Olivier,  Coreil, 
Hanot,  Charcot  und  Gombault  aufgestellte  hypertrophische  Cirrhose 
Widerspruch ;  namhafte  deutsche  Kliniker  und  Anatomen  hielten  die  Tren- 
nung nicht  für  gerechtfertigt,  sondern  fanden  in  der  hypertrophischen  Form 
das  erste  Stadium  der  atrophischen,  negirten  auch  anatomische  und  histo- 
logische Merkmale. 

Während  Stadelmann  am  Leipziger  Kongresse  noch  dieser  Ansicht 
war,  hält  Senator  sowohl  diese  Trennung  als  überhaupt  die  in  Formen 
vaskulären  Ursprungs  und  solcher  von  den  Gallengefässen  aus-  gehenden 
Cirrhosen  für  gerechtfertigt  und  nimmt  den  Standpunkt  Rosensteins 
(am  selben  Kongresse)  ein.  Mit  Recht  hebt  Senator  hervor,  dass  die  Frage 
beiderseits  dadurch  verwirrt  worden  war,  dass 
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1.  Charcot  und  Gombault  die  Cirrhose  bei  Gallenstauung,  die 
eigentlich  biliäre  mit  der  Hanot'schen  hypertrophischen  Cirrhose 
mit  Gallenstauung  zusammenwarfen  und  dass 

2.  als  hypertrophische  Cirrhose  nicht  bloss  diese  Hanot'sche,  wohl 
charakterisierte  Form,  sondern  jede  interstitielle  Hepatitis  ohne  Ver- 
kleinerung der  Leber  beschrieben  worden  ist. 

Nach  einer  Besprechung  der  4  Punkte,  welche  die  Verschiedenheit 
und  Abweichungen  aller  Fälle  von  chronisch -interstitieller  Hepatitis  in 
klinischer  Beziehung  begründen,  nämlich: 

1.  das  Grössenverhältnis  der  Leber, 

2.  das  Vorhandensein  oder  Fehlen  des  Ikterus, 

3.  das  Vorhandensein  oder  Fehlen  des  Ascites  und  anderer  Stauungs- 
erscheinungen im  Pfortadergebiete, 

4.  das  Vorhandensein  oder  Fehlen  der  Milzschwellung  —  stellt  er 
folgendes  Schema  in  3  Haupttypen  auf: 

I.  Portale    Laännec'sche   Granularatrophie  mit  den   Unter- 
formen 
Ia.  Portale  Lebercirrhose  mit  Hypertrophie;   die  Ver- 
grösserung   kann   mit  der  Zeit  in  Verkleinerung  übergehen, 
also  zur  typischen  Granularatrophie  sich  ausbilden;  Senator 
hält  diese  Form  abweichend  von  Rosen  st  ein  und  wohl  mit 
Recht  für  begründet. 
Ib.  Portale  Lebercirrhose   mit  Ikterus;    Senator   hält, 
»wenn  im  übrigen  das  vollständige  Symptomenbild  vorhanden 
ist,  das  Vorhandensein  des  Ikterus  für  keinen  Grund  zu  einer 
völligen  Sonderstellung  der  Fälle« ;  der  Ikterus  kann  zufällige 
Komplikation  eines  Gastroduodenalkatarrhs  sein,  oder  es  können 
auch  in  einem  oder  dem  anderen  Falle  die  Vorgänge  in  der 
Leber  (Verhältnis  von  Kompression   der  Lymphgefässe   und 
der  Gallengänge)  derart  sein,  dass  Ikterus  zu  stände  kommt. 

n.  Biliäre   Lebercirrhose    mit   nachfolgender   Atrophie, 
die    »altbekannte    nach    langdauerndem   Verschluss    der    grossen 
Gallenausführungsgänge  (durch  Konkremente  etc.)  eintretende  Cir- 
rhose«,   ohne  Milzschwellung,    ohne  portale   Stauungen;    mit   der 
Unterform : 
Hb.  Biliäre  Lebercirrhose   mit  Milzschwellung.     Auch 
bei  dieser  Form  gehören  die  Kranken  meist  dem  weiblichen 
Geschlechte  an;   sie  haben  häufig  unzweifelhafte  Anfälle  von 
Gallensteinkolik  überstanden,    leiden  noch  daran,   oder   aber 
ohne  schwere  Anfälle  bestehen  Schmerzempfindungen;  die  Fälle 
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gleichen  denen,  in  welchen  ein  mechanisches  Hindernis  nicht 
maligner  Natur  (Konkremente  z.  B.)  für  den  Abschluss  der 
Galle  besteht.  Die  Ursache  der  Milzschwellung  weiss  Senator 
nicht  anzugeben. 

Diese  Fäule  können  eine  grosse  Ähnlichkeit  mit  der 
3.  Hauptform  haben;  ob  sie  in  dieselbe  übergehen  könnenr 
will  Senator  bei  der  dunklen  Ätiologie  der  letzteren  dahin 
gestellt  sein  lassen. 

DI.  Hanot'sche  hypertrophische  Lebercirrhose  mitlkterus; 
Vergrösserung  der  Leber,  der  Milz,  aber  ohne  Ascites  und  ohne 
portale  Stauung,  die  seltenste  der  drei  Hauptformen;  Senators 
Fälle  betrafen  durchwegs  Männer  im  mittleren  Alter,  einigemal^ 
konnte  Alkohol  beschuldigt  werden;  in  einem  oder  dem  andern 
Falle  konnte  man  an  Syphilis  oder  Malaria  denken. 

Französischerseits  Hegt  ein  Resumö  über  die  Lehre  der  Cirrhosen 
von  Legry  (2)  vor,  welches  die  Anschauungen  Chauffards1)  wiedergibt. 
Nach  einer  ausführlichen  historischen  Übersicht,  Besprechung  der  Kontro- 
verse mit  den  deutschen  Forschern  führt  er  die  Stellung  der  französischen 
Schule  unter  Dieulafoy  an,  welcher  dem  deutscher  Seite  eingenommenen 
Standpunkte  von  Übergängen  der  Formen  in  der  Weise  Rechnung  trugr 
dass  sie  eine  Cirrhose  mixte  etablierte,  unbeschadet  dass  quasi  an  den  Enden 
<ler  Reihe  zwei  sehr  distinkte  Formen  stünden.  Die  Weiterentwicklung 
der  Lehre  von  der  Cirrhose  fand  nun  namentlich  in  ätiologischer 
Richtung  statt;  so  wurde  neben  Hanots  hypertrophischer  Cirrhose  mit 
Ikterus  eine  »cirrhose  paludienne*  von  Kelsch  und  Kien  er,  eine  ^cir- 
rhose pigmentie  du  diabete*  sucre  von  Hanot  und  Chauffard  und  end- 
lich eine  syphilitische  Cirrhose  aufgestellt.  Die  von  deutscher  Seite 
immer  unterschiedene  cirrhotische  Fettleber  wurde  von  Schülern  Lance- 
raux,  dann  von  Lecorchö  und  von  Telamon  als  »cirrhose  graisseuse* , 
von  Hutinel  und  Sabourin  als  cirrhose  hypertrophique  graisseuse  auf- 
genommen. Endlich  fanden  Hanot  und  Gilbert2)  in  der  Tuberkulose 
ein  Agens,  welches  cirrhotische  und  zwar  auch  der  hypertrophischen  Form 
zugehörende  Veränderungen  setzt  und  sie  geben  auch  eine  hypertrophische 
Form  der  Alkoholcirrhose  zu.  Somit  erscheint  die  Gruppe  der  hyper- 
trophischen Cirrhose  nun  in  6 — 7  Unterarten  zerteilt  —  denen  sich  nach  der 
französischen  Auffassung  die  cirrhose  cardiaque  anschliesst  —  von  denen 
mehr  oder  weniger  jede  gewisse  Eigentümlichkeiten  besitzt.  Ferner  wurde 
zugegeben,  dass  eine  cirrhotische  Schrumpfung  auch  bei  andauerndem  Ver- 


i)  Traite  de  Medicine  t.  III. 

*)  Compt.  rend.  de  la  Soc.  de  biol.  1889,  1890,  Congres  de  la  tuberculose  1888. 
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sehluss  der  Gallenwege,  bei  der  tuberkulösen,  bei  der  syphilitischen  jind 
endlich  auch  bei  der  kardialen  C.  dem  initialen  hypertrophischen  Stadium 
folgen  kann. 

Man  lernte  aber  ausser  der  alkoholischen  noch  andere  toxische  Formen 
kennen,  so  bei  der  chronischen  Bleivergiftung,  dann  durch  Intoxikationen 
infektiösen  Ursprungs  oder  durch  bakteritische  Zersetzungsprodukte  (d  ori- 
ßce  ptomainique).  So  versucht  man  jetzt  das  allerdings  späte  Auftreten 
von  Cirrhosen  nach  Masern,  Typhus,  Variola,  Cholera  zu  erklären.  Es  be- 
herrscht also  nun  die  Ätiologie  die  Klassifizierung  der  Cirrhosen,  wie  auch 
Chauffard  von  einer  Cirrhose  fordert:  l'agent  pathogne  initial,  la  voie 
d'apport  de  cet  agent  et  puis  la  topographie  des  lösions  conjonctives  reac- 
tionnelles  qu'il  provoque,  enfin  le  mode  d'^volution  de  ces  tesions.  Chauf- 
fard gibt  dann  auch  folgendes  Schema  einer  anatomischen  und  ätiologischen 
Einteilung. 

Cirrkoses. 


I.  Vasculaires. 

a)  toxiques 

|  1.  par  poisons  ing^r^s 
l  2.     »          »       autochtones 

b)  infectieuses 

f  1.  par  microbisme  directe  1      locale 
i  2.     »     toxi-infection                   extra- 

c)  dystrophiques 

|  1.  par  arteriosclörose           |  h^pätique 
l  2.     »     stase  sus-Wpatique. 

II.   Biliaires. 

a)  par  rötention 

biliaire 

b)     »    angiocholite  radiculaire. 

HI.   Capsulaires. 

a)  par  perihöpatite  chronique  localisöe, 

b)  par  peritonite  gön^ralisee  chronique. 

Senator  sowohl  als  Chauffard  sind  sich  bewusst,  die  Formen 
nicht  erschöpft  zu  haben ;  Ersterer  spricht  überhaupt  nur  von  Haupttypen, 
Chauffard  bemerkt,  dass  häufig  genug  im  konkreten  Falle  sich  ver- 
schiedene Momente  kombinieren :  eine  vorausgegangene  Infektionskrankheit 
hinterliess  eine  gewisse  Vulnerabilität  des  Organs,  nun  tritt  z.  B.  Alkoholismus 
hinzu  und  die  frühere  latente  Affektion  wird  aktiv  —  eine  anfänglich  in- 
fektiöse Erkrankung  führt  schliesslich  zu  einer  Cirrhose   toxischer  Natur. 

Die  französische  Auffassung  der  Cirrhose  hat  sich  gewiss  wesentlich 
verschoben;  während  früher  geradezu  ein  Schema  mafsgebend  war,  in 
welches,  die  Formen  gepresst  wurden,  so  ist  jetzt  der  Individualität  des 
•einzelnen  Falles  ausgiebig  Rechnung  getragen,   was   der  Auffassung   der 
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Cirrhosen    nur    zu   gute    kommen    kann.      Vorstellungen    der    Ätiologie 
schaffen  gewiss  der  Klinik  einen  tief en  Einblick  und  führen  auch  zu  einer 
geklärteren  Auffassung  des  anatomischen  Befundes.     Namentlich  erscheint 
die  Einführung  der  toxischen  speziell  der  autochton-toxischen  Form  und 
der  infektiösen  für  die  Auffassung  von  der  Entstehung  der  Cirrhosen  wert- 
voll und  sind  als  ein  Fortschritt  zu  bezeichnen.     Die  Läsionen  der  Leber 
bei    Infektionskrankheiten,    bei   Autointoxikationen    u.   s.    w.    bilden    ein 
Lieblingsthema  der  französischen  Forscher.     H  an o  t  (3)  sprach  am  XI.  inter- 
nationalen Kongress  in  Rom  über  eine  Cirrhose  der  Leber  aus  Autointoxi- 
kation infolge  Magen-Dannstörungen.     Er  versteht  darunter  Cirrhosen,  bei 
welchen   Alkoholmissbrauch   sowohl   als  eine  vorausgegangene  Infektions- 
krankheit ausgeschlossen  sind,   wohl  aber  sich  ein  alter  Magenkatarrh  mit 
oder  ohne  Magenerweiterung  vorfand.     In  manchen  Fällen   konnte   er  die 
Schwellung  der  Leber  bis  zur  Bretthärte  klinisch  beobachten.    Periportale 
Sklerose  bei  Integrität  der  Vena  centralis,  Eindringen  des  Bindegewebes  in 
die  Läppchen  (C.  monolobulaire  und  intralobulaire)  sind   der  histologische 
Charakter.     Hanot  glaubt  in  solchen  Fällen  nur  die  toxischen  Substanzen, 
welche  von   der    abormen  Magen -Darmzersetzung  herrühren,    der  Leber 
direkt  durch  die  Vena  Porta  zugeführt  werden,  für  die  Cirrhose  verantwort- 
lich   machen   zu   können.     Er   hält   dieselbe    für   eine   Varietät   der   von 
Bouchard  bei  Magenerweiterimg  beschriebenen  Hypertrophie  h^patique. 
Auch  die  bereits  zu  wiederholtfenmalen  geäusserte  Anschauimg,  dass  nicht 
immer  der  Alkohol,  selbst  in  den  Fällen,  wo  ein  reichlicherer  Genuss  des- 
selben stattfand,  als  Ursache  der  Cirrhose  anzusehen  sei,  sondern  die  infolge 
desselben  aufgetretenen  gastro-intestinalen  Störungen,  tritt  unter  diesen  An- 
schauungen wieder  mehr  in  den  Vordergrund.     Namentlich  im  Kindesalter 
dürften  diese  Vorgänge  eine  Rolle  spielen,  werden  aber  zu  wenig  berück- 
sichtigt, sondern  der  gleichzeitig  stattgefundene  Alkoholgenuss  als  Ursache 
bezichtigt.     So   beschreibt   Blagovoschenski   (4)   eine  atrophische  Cir- 
rhose »Cirrhose  mixte«  bei  einem  10jährigen  Kinde,  welches  seit  2  Jahren 
Rotwein  als  Präservativ  gegen  die  Cholera  trank;    es  erkrankte  akut  an 
peritonitischen  Erscheinungen,  nachdem  bereits  früher  Schmerzen  in  der 
Lebergegend  angegeben  wurden,  verstarb  unter  Somnolenz  und  Ikterus. 
Befund :  Eiter  sedimentierender  Ascites,  verkleinerte,  sehr  harte,  gelbgrün- 
olivengrün  gefärbte  Leber ;  mikroskopische  annuläre  interlobuläre  Cirrhose, 
die  Läppchen  gut  erhalten,  Gallengänge  offen.    Mirimescu(5)  beschreibt 
bei  einem  14  jährigen  Knaben,  der  angeblich  mit  13  Jahren  täglich  50  gr 
Oognac  und  bis  500  gr  Wein  getrunken  haben   soll,   eine  kurze  Attacke 
von  Malaria  überstanden  hatte,   eine  Cirrhose  (ohne  Befund)  mit  Ikterus, 
starker  Vergrösserung  der  Leber,   aber  auch  Stauungserscheinungen,   bei 
welcher  er  den  Alkohol  wegen  Fehlen  aller  anderen  Erscheinungen  eines 

J. ubarscfa-Ostertag,  Ergebnisse  Abteil.  IIL  21 
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Alkoholismus  als  Ursache  bezweifelt  (der  angebliche  reichliche  Alkoholgenuss 
ist  nicht  erwiesen,  kann  auch  nur  Renommage  sein).  Der  Fall  Sainsbur  ys 
(6)  ein  3  jähriges  Band  betreffend,  ist  aber  wohl  als  alkoholische  Cirrhose 
zu  betrachten,  konform  der  Anschauung  des  Autors;  es  ist  ein  Fall,  der 
in  den  letzteren  Jahren  mehrmals  publizierten  Kategorie,  in  welchen  der 
medikamentöse  Gebrauch  Von  Alkohol,  der  ohne  Überwachung  des  Arztes 
fortgesetzt  wurde,  zur  Cirrhose  führte. 

Als  eine  Art  alimentärer  autotoxischer  Cirrhose  sei  hier  eine  Form 
infantiler  Lebercirrhose  angeführt,  über  welche  in  der  deutschen 
Litteratur  noch  nicht  berichtet  worden  ist;  dieselbe  ist  eine  nicht  seltene 
Erkrankung  bei  den  Kindern  gewisser  Volksklassen  in  Kalkutta  und 
anderen  Teilen  Nieder-Bengalens.  Da  aus  religiösen  Gründen  Obduktionen 
schwierig  vorzunehmen  sind,  so  konnte  Gibbons  (7)  nur  an  5  Fällen 
die  anatomischen  Veränderungen  verfolgen.  Die  Krankheit  tritt  ge- 
wöhnlich gegen  Ende  des  1.  Lebensjahres  auf,  der  Beginn  ist  unbe- 
stimmt, da  zumeist  erst  der  vergrösserte  Unterleib  (durch  die  Ver- 
grösserung  der  Leber)  darauf  aufmerksam  macht  oder  dieselbe  zufällig 
gefunden  wird.  Die  Vergrösserung  kann  so  beträchtlich  sein,  dass  der 
rechte  Lappen  bis  zur  Crista  ilei  reicht;  Fieber  fehlt  gewöhnlich.  Wenn 
nicht  der  Tod  in  diesem  Stadium  erfolgt,  was  seltener  ist,  so  kommt  es 
zur  Verkleinerung  der  Leber,  es  tritt  Ikterus  auf,  Ödem  der  Beine,  dann 
Ascites  und  der  Tod  tritt  unter  den  Symptomen  der  Cholämie  ein.  Die 
vergrösserte  Leber  ist  glatt,  die  Oberfläche  durch  feinste  Linien  in  zahl- 
reiche kleine  Felder  geteilt,  ähnlich  Marokkoleder;  das  Gewebe  sehr  zähe 
und  faserig,  dunkelgallig-  oder  serpentingrün  gefärbt,  die  Schnittfläche 
granulirt,  die  Reste  derAcini,  wo  sie  erkennbar  sind,  von  fibrösem  Gewebe 
umschlossen;  in  der  Gallenblase  wenig  blasse  Galle,  die  grossen  Gallen wege 
ohne  Veränderung.  In  einem  früheren  Stadium  ist  die  Vergrösserung  der 
Leber  sehr  beträchtlich,  so  betrug  ihr  Gewicht  bei  einem  Kinde  von  1  Jahr 
3  Monate  770  gr  (gegen  350 — 380  bei  gleichalterigen  anderen).  Die  Krank- 
heit tritt  meist  nur  bei  Kindern  der  Hindus  auf,  nicht  bei  Mohamedanern, 
oder  Europäern,  auch  nicht  bei  den  Mischlingen;  und  unter  den  Hindus 
sind  es  auch  nicht  die  armen  Leute,  sondern  mehr  gut  situierte  Leute, 
deren  Kinder  so  erkranken.  Bei  dieser  auffallenden  Beschränkung  auf 
einen  bestimmten  Teil  der  Bevölkerung  erscheint  die  Vermutung  des  Autors 
berechtigt,  in  der  Nahrung  die  Ursache  zu  suchen ;  nach  einer  mündlichen 
Mitteilung  des  Autors  werden  die  Kinder  von  den  strenggläubigen  Hindus 
bereits  frühzeitig  mit  Vegetabilien  und  namentlich  mit  Süssigkeiten  ge- 
nährt. Gibbons  vermutet,  dass  Zersetzungsprodukte  der  Verdauung  das 
Gift  bilden,  welches  die  Leber  so  tief  schädigt.  Syphilis  ist  absolut  aus- 
geschlossen,  auch  nach  dem  histologischen  Befunde.     Wir  hätten  es  also 
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l>ei  diesen  Fällen  mit  einer  alimentären  Cirrhose  unter  der  Form  einer 
hypertrophischen  Cirrhose  zu  thun.  Die  bei  uns  im  frühen  Kindesalter  vor- 
kommenden, sicherlich  die  angeborenen  Lebercirrhosen  sind  wohl  immer 
luetischer  Natur;  dahin  gehört  auch  Neumanns  (8)  Fall  von  angeborener 
Lebercirrhose. 

Wenn  wir  wieder  zur  Besprechung  der  Formen  zurückkehren,  so  er- 
scheint auch  die  Betonung  des  infektiösen  Ursprungs  mancher  Cirrhosen 
(von  der  luetischen,  auch  der  tuberkulösen  abgesehen)  gerechtfertigt.  Leider 
i?t  hier  die  Gefahr,  dass  interkurrent  oder  im  späteren  Verlaufe  auftretende 
Infektionen  als  ursprüngliche  aufgefasst  werden,  nahe  liegend,  wie  folgender 
Fall  von  Levis  (9)  zeigt.  Unter  »Contribution  ä  l'^tude  du  foie  infectieux 
dune  h^patite  infectieuse  subaigue  primitive«  beschreibt  er  die  Erkrankimg 
eines  17  jährigen  Mannes,  der  nach  51  Tagen  mit  einer  Hepatitis  mit  peri- 
portaler Sklerose  bei  relativer  Integrität  der  Leberzellen,  grossem  Milztumor 
(1400  gr)  ohne  Ascites,  bakteritischer  Endokarditis  der  Pulmonalarterien- 
klappen,  Albuminurie  und  Oligurie  an  eiteriger  Meningitis  verstorben 
ist.  Aus  dem  meningealen  Eiter,  dem  Herzen,  aus  Leber,  Nieren,  Milz 
liess  sich  ein  Diplokokkus,  der  für  Meerschweinchen  pathogen  war, 
kultivieren.  In  der  Leber  fand  sich  reichliche  Bindegewebswucherung, 
Vermehrung  der  Gallengänge,  die  in  Verbindung  mit  Leberzellsträngen 
standen,  Veränderungen,  die  wohl  älter  sind  als  51  Tage.  Der  Verfasser 
rechnet  nämlich,  weil  sich  der  Kranke  früher  wohl  befand,  auch  die  Er- 
krankung der  Leber  von  der  akut  unter  typhösen  Erscheinungen  mit 
Schüttelfrost  einsetzenden  Allgemeinerkrankung,  in  deren  Verlauf  bei  an- 
dauerndem intermittierenden  Fieber  Ikterus,  das  systolische  Geräusch,  die 
Albuminurie,  später  Oligurie  mit  Ausscheidung  von  Uratkrystallen  auf 
der  Haut  auftraten  und  unter  Coma  der  Tod  erfolgte.  Nun  litt  er  aber, 
wie  aus  der  Anamnese  hervorgeht,  an  Kolikanfällen,  die  einmal  so 
mächtig  waren,  dass  er  sich  in  die  Charit^  aufnehmen  liess.  Bei  dem 
schleichenden  Beginne  der  Cirrhose  liegt  es  viel  näher,  anzunehmen,  dass 
dieselbe  bereits  bestand,  als  jene  Allgemeininfektion  auftrat,  die  den  Ver- 
lauf einer  protrahierten  septischen  Infektion  mit  Endokarditis  nahm,  infolge 
welcher  der  grosse  Milztumor  auftrat;  dass  der  Ikterus  steh  auch  erst  im 
Verlaufe  ausbildete,  darf  nicht  auffällig  erscheinen,  da  auch  bei  der 
alkoholischen  Cirrhose  Ikterus  in  Gefolge  einer  interkurrenten  Erkrankung 
auftritt,   mit  deren  Heilung  wieder  schwindet,  um  später  wiederzukehren. 

Es  dürfte  nicht  unwahrscheinlich  sein,  anzunehmen,  dass  manche 
Milztumoren  bei  der  Cirrhose  auf  die  primäre  oder  auf  sekundäre  Infek- 
tionen, vielleicht  auch  von  den  Gallenwegen  aus,  wie  bei  Senators 
Form  IIa  zu  beziehen  seien ;  diese  Milzschwellungen  werden  dann  durch  die, 
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wenn  auch  mäfsigen  Stauungen  fixirt,  stationär  und  erscheinen  dann  nur 
als  mit  der  Cirrhose  kombinirt. 

Es  muss  aber  auch  bei  allen  Vorzügen  der  ätiologischen  Klassifizierung 
Chauffards  betont  werden,  dass  sie  anatomisch  nur  wenig  verwendbar 
ist,  da  in  Chauffards  Schema  eigentlich  anatomische  Anhaltspunkte  mit 
Ausnahme  derTheilung  in  vaskuläre  und  biüäre  Formen  vollständig  fehlen; 
letztere  könnten  übrigens  auch  und  dürften  wohl  auch  theilweise  infektiösen 
Ursprungs  sein ;  es  besteht  somit  hier  eine  und  nicht  unwesentliche  Lücke. 
Ferner  sind  die  dystrophischen  Formen  der  Cirrhose  aus  Arteriosklerose 
und  die  aus  venöser  Stauung  den  echten  Cirrhosen  nicht  zuzuzählen;  die 
deutsche  Schule  hat  letztere  bereits  allgemein  zu  den  Zirkulationsstörungen 
verwiesen,  wohin  auch  die  erstere,  die  noch  wenig  Berücksichtigung  ge- 
funden hat,  sowie  andere  Cirrhosen  ähnliche  Veränderungen:  Narben- 
bildungen nach  Infarkten,  aus  partiellen  Atrophieen  nach  anderen  Zirku- 
lationsstörungen, wie  z.  B.  Thrombosen,  von  Lebervenenästen  gehören. 
Die  Perihepatitis  chron.,  die  Zuckergussleber  haben  wir  auch  nie  den 
Cirrhosen  zugerechnet  und  mit  Recht. 

Aber  auch  die  restierenden  Gruppen  Hessen  sich  mit  Senators 
Gruppierung  nicht  in  Einklang  bringen :  seine  portale  Granularatrophie  ist 
hauptsächlich  alkoholische  (Laennec'sche)  Cirrhose,  Hanot  zählt  aber 
seine  hypertrophische  Cirrhose  mit  Ikterus  den  infektiösen  Formen  zu,  ja 
er  bezeichnet  sie  als  Typus  der  infektiösen  C.  an  verschiedenen  Stellen 
seiner  neuen  zahlreichen  Mitteilungen  über  die  Läsionen  der  Leber  infek- 
tiösen Ursprungs.  Senators  Gruppierung  ist  anatomisch  verwendbarer, 
nur  möchte  Referent  neben  der  stärkeren  Betonung  infektiöser  und  toxischer 
Ursachen  eine  Ausdehnung  der  Gruppe  IIa,  biliärer  Cirrhosen  mit  Milz- 
schwellung  in  dem  Sinne  empfehlen,  dass  es  auch  biliäre,  d.  h.  von  dem 
Wurzelgebiete  oder  den  feineren  Gallengängen  ausgehende  Cirrhosen  gibt, 
bei  denen  ein  gröberes  mechanisches  Moment,  ja  auch  Residuen  eines 
solchen  fehlen  können,  die  aber  doch  zur  Verkleinerung  des  ganzen  Organs 
führen,  Formen,  die  als  type  mixte  beschrieben  und  aufgefasst  werden, 
bei  denen  manchmal  auch  der  Alkohol  als  kausales  Moment  betont  wird, 
die  aber  in  ihrem  Aussehen,  namentüch  durch  die  braune,  stellenweise 
olivengrüne  Färbung  des  Lebergewebes  von  der  La enne 'sehen  Form  sich 
wesentlich  unterscheiden. 

Diese  Formen  sind  auch  dadurch  ausgezeichnet,  dass  sie  häufig  eine, 
manchmal  sogar  beträchtliche  Hypertrophie  des  erhaltenen  Lebergewebes 
zeigen,  sodass  sich  grössere  Knoten  fast  tumorartig  scharf  umschrieben  vor- 
finden. Es  entspricht  nicht  dem  historischen  Begriffe  der  hypertrophischen 
Cirrhose,  diese  Formen  als  Mitteldinge  von  atrophischen  und  hypertrophischen 
C.  zu  bezeichnen;  beide  Bezeichnungen,  der  älteren  pathologischen  Anatomie 


Leber.  325 

entnommen,  bezeichneten  .Zustände  des  Organes  als  Ganzen;  für  diese 
lokale  Hypertrophie  einzelner  Anteile  würde  sich  die  Bezeichnung  lobulare 
Hypertrophie  empfehlen  und  ist  eine  strenge  Trennung  von  jener  Form 
der  in  toto  und  zwar  meist  gleichmäfsig  vergrösserten  cirrhotischen  Leber 
(zumeist  glatten  Cürrhose  der  älteren  Bezeichnung)  durchzuführen.  Bei  der 
uns  nun  experimentell  so  bekannten  ßegenerationsf ähigkeit  der  Leber,  die 
sich  auch  bei  verschiedenen  Prozessen  beim  Menschen1)  wiederfindet,  ist 
dieselbe  eine  physiologische  Erscheinung,  die  sich  überall  dort  ein- 
stellen wird,  wo  der  cirrhotisch-interstitielle  Prozess  entweder  nicht  allge- 
mein gleichmäfsig  ausgebreitet  ist,  oder  ein  Stillstand,  mit  der  Behebung 
der  Ursache  eine  Art  Heilung  eingetreten  ist;  dazu  ist  nun  namentlich 
bei  den  biliären  Formen  die  Gelegenheit  gegeben,  und  wir  sehen  bei  ihnen 
viel  häufiger,  namentlich  in  einem  viel  höheren  Grade  solche  lobuläre 
Hypertrophie  auftreten,  als  bei  den  alkoholischen  C,  obwohl  sie  auch  bei 
diesen  ab  und  zu  zu  bemerken  ist.  Die  Berücksichtigimg  der  Möglichkeit 
einer  Heilung  des  cirrhotischen  Prozesses,  welche  naturgemäfs  nur  in  einem 
Ersatz  des  verlorenen  Gewebes  von  den  erhalten  gebüebenen  Resten  bei 
Fortbestehen  der  bindegewebig  gewordenen  Anteile,  also  in  einer  Art 
knotigen  oder  lobularen  Hypertrophie  bestehen  kann,  dürfte  die  anatomische 
Beurteilung  der  Cirrhosen  wesentlich  fördern,  namentlich  auch  die  histo- 
logischen Verhältnisse  klären;  das  Einwachsen  des  Bindegewebes  in  die 
Acini  und  zwischen  die  Leberzellen,  der  Reichtum  der  gewucherten  Gallen- 
gänge z.  B.  werden  sich  bei  demselben  Prozesse  je  nachdem,  ob  er  fort- 
schreitend oder  stationär  oder  gar  im  Ablaufen  begriffen  ist,  wesentlich 
verschieden  verhalten. 

Ein  anderes  Moment,  die  durch  Bindegewebs-  oder  Narbenbildungen 
anderen  Ursprungs  cirrhoseähnlichen  Zustände  der  Leber  von  echten 
Cirrhosen  zu  unterscheiden,  wurde  oben  gelegentlich  der  Cirrhose  dys- 
trophique  Chauffards  bereits  erwähnt;  hinzuzufügen  wären  noch 
eventuelle  Heilungen  einer  akuten  gelben  Atrophie,  in  welchem  Falle  auch 
tumorartige  Anteile  von  Lebergewebe  (regenerirten  und  hypertrophischen) 
in  Bindegewebszügen  (den  Resten  statt  des  geschwundenen  Parenchyms) 
eingelagert  sein  werden. 

Mit  Berücksichtigung  dieser  Erwägungen  möchte  ich  den  Fall  ge- 
mischter Lebercirrhose  Jakowleffs  (10)  doch  wesentlich  der  Granular- 
atrophie  zurechnen;  die  mehrmaligen  Attaquen  von  Ikterus  und  dys- 
peptischen  Erscheinungen  im  Sinne  Senators  als  Komplikation  auf- 
fassen ;  die  stellenweise  olivengrüne  Färbung  einzelner  Granuala  rührt  wohl 
von  lokalem  Ikterus  her,   die  allgemeine  Färbung  war  mehr  citronengelb. 


i)  Vergl.  Abteilung  II  S.  241  und  diesen  Band  S.  331. 
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Markwalds  (11)  Fall  eigentümlicher Lebercirrhose,  einer  atrophischen 
Cirrhose  mit  an  der  Oberfläche  buckeligen,  fast  geschwulstartigen  Pro- 
minenzen würde  eine  allem  Anscheine  nach  alkoholische  Cirrhose  mit 
knotiger  oder  lobularer  Hypertrophie  vorstellen,  zu  welcher  Auffassung  auch 
der  Autor  mit  Berufung  auf  die  neuesten  Arbeiten  Po nf  ick s  und  Anderer 
gelangt  ist. 

Ein  typischer  Fall  H an ot'scher  hypertrophischer  Cirrhose  mit  Ikterus 
ist  der  von  Goluboff  (12)  mitgeteilte  Fall  biliärer  Lebercirrhose;  35 jähr. 
Mann,  seit  12  Jahren  Ikterus,  Alkohol  ausgeschlossen,  mit  19  Jahren 
2  Monate  lang  an  Malaria,  mit  22  Jahren  an  Schmerzen  in  der  Magengegend, 
wie  es  scheint  Gallensteinkolik  gelitten;  kein  Ascites,  kein  Milztumor ;  erst  in 
den  letzten  Monaten  trat  solcher  auf,  sowie  Stauungserscheinungen ;  schliess- 
lich rascher  Verlauf  und  Tod.  Leber  gleichmäfsig  vergrössert,  ihre  seröse 
Decke  unbedeutend  verdickt;  sie  ist  hart,  ihre  Oberfläche  körnigdunkel, 
olivengrün,  Schnittfläche  intensiv  olivengrün,  das  intrahepatische  Binde- 
gewebe stark  gewuchert.  Gallenblase  enthält  zähe,  helle  Galle,  ihre  Schleim- 
haut ist  verdickt,  in  der  Nähe  des  Collums  von  schiefergrauer  Farbe.  Milz 
sehr  gross,  I0lltx6ll2  Zoll. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  bestätigte  ihm  die  Diagnose,  welche 
er  auf  hypertrophische  biliäre  Cirrhose  —  genauer  C.  ex  angiocholitide 
catarrhali  diffusa  chron.  c.  periangiocholitide  ehr.  diff.  gestellt  hat.  Es 
ist  ihm  zuzustimmen,  wenn  er  Hanots  zu  bestimmte,  auch  übertriebene 
Angaben  wie  der  enormen  Grösse  der  Leber,  das  absolute  Fehlen  des 
Ascites  und  der  Stauimgserscheinungen,  der  reichlichen  Neubildung  von 
Gallenkanälen  (die  im  vorliegenden  Falle  nur  dürftig  entwickelt  war)  be- 
richtigt. Als  Grundlage  der  Krankheit  nimmt  G.  diffusen  chronischen 
Katarrh  der  Gallenkanälchen  an,  welcher  sich  an  jene  vor  12  Jahren  be- 
standene Lithiasis  anschloss  und  erhalten  hat. 

Ob  der  von  Banti  (13)  beschriebene  Symptomenkomplex,  den  er  als 
»Splenomegalie  avec  cirrhose  du  foie«  bezeichnet,  wirklich  als  selbständige 
Erkrankung  zu  bezeichnen  ist,  lässt  sich  nach  der  kurzen  Mitteilung  nicht 
entscheiden.  Allerdings  entspricht  der  Leberbefund  einer  Laennec' sehen 
Cirrhose  und  ist  der  Milztumor  sehr  bedeutend,  zugleich  schliesst  Banti 
alle  Schädlichkeiten  von  Alkohol  bis  zu  den  Infektionskrankheiten,  auch 
Malaria,  aus  —  dennoch  könnte  es  sich  um  infektiöse  Cirrhosen  handeln, 
bei  welchen  durch  die  Infektion  eine  Hyperplasie  der  Milz  sich  entwickelte, 
die  durch  die  eintretenden  Stauungserscheinurigen  erhalten  blieb. 

Die  eigentümliche  Form  der  von  Hanot  und  Schuhmann  zuerst 
beschriebenen  »Cirrhose  pigmenti«  dürfte  wie  aus  den  zuerst  von 
Recklinghausen  gegebenen  Auseinandersetzungen  hervorgeht,  eine  Teil- 
erscheinung   seiner   »Hämochromatose«    (bei    verschiedenen   kachektisehen 
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Affektionen,  Magenkrebs,  Diabetes,  auch  Schwindsucht)  sein  und  verliert 
damit  ihre  Selbständigkeit.  Anderseits  aber  lassen  einzelne  dieser  Fälle  es 
wahrscheinlich  erscheinen,  dass  die  Cirrhose  (auch  unter  den  jüngst  von 
Hintze  (14)  publizierten  Fällen  finden  sich  2  Cirrhosen)  für  die  Hämo- 
chromatose,  speziell  der  Darmmuskulatur  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  ver- 
antwortlich ist;  die  konsekutive  Stauung  verursacht  die  Blutungen,  aus 
welchen  die  braune  Färbung  der  Darmmuskulatur  hervorgeht,  wie  es 
durch  einen  jüngst  von  Lubarsch  (15)  publizierten  Fall,  in  welchem  sich 
die  Anfangsstadien  der  Veränderung  fanden  (Blutungen,  'Blutkörperchen- 
haltige  Rundzellen,  eisenpigmenthaltige  Leukocyten,  eine  diffus  gelb- 
braune Färbung  der  Muskulatur  und  feinkörniges  gelbbraunes  eisenfreies 
Pigment  in  den  Muskeif asern)  fast  als  erwiesen  zu  betrachten  ist.  —  Palma 
|16)  sprach  sich  von  klinischer  Seite  gegen  die  Berechtigung  die  Cirrhose 
ak  die  Ursache  des  Diabetes  oder  den  letzteren  als  die  Ursache  der  Cirrhose 
anzunehmen,  aus  und  erklärt  das  Zusammentreffen  beider  Erkrankungen 
als  zufällige  Komplikationen. 

Über  das  Verhältnis  von  Bindegewebswucherung  einerseits  und  Atrophie 
und  Degeneration  des  Parenchyms  anderseits —  diese  vielfach  diskutierten 
Punkte  —  suchte  Sieveking  (17)  sich  an  einem  Material  von  20  Fällen 
(durchwegs  Laennec 'sehe  Cirrhose)  durch  die  Färbung  von  van  Gieson 
Aufklärung  und  Entscheidung  zu  verschaffen.  Er  fand  die  Bindegewebs- 
wucherung in  ganz  regelloser  und  atypischer  Weise,  in  derselben  Leber 
bald  interacinös,  bald  deutlich  intraacinös,  bald  von  der  Peripherie,  bald 
von  der  Vena  centralis  aus.  Atrophische  Veränderungen  an  den  Leber- 
zellen konnte  er  erst,  wenn  der  bindegewebige  Ring  um  einzelne  Zellen 
oder  kleine  Gruppen  derselben  geschlossen  war,  konstatieren,  sodass  er  die 
Bindegewebswucherung  als  den  primären  Vorgang  anspricht. 

Ruppert  (18)  hingegen  überzeugte  sich,  dass  an  der  Peripherie  der 
Lobuli  das  Parenchym  nicht  nur  verfettet,  sondern  auch  atrophisch  war; 
er  glaubt,  dass  eine  Analogie  mit  der  biliären  Cirrhose  bestehe,  dass 
neben  der  Periphlebitis  portarum  eine  reaktive  Entzündung,  welche 
durch  die  primäre  Atrophie  der  Leberzellen  an  der  Peripherie  von  Lobülis 
erzeugt  wird,  bestünde.  Markwald1)  beobachtete  indem  bereits  zitierten 
Falle  primäre  Nekrose  der  Leberzellen  und  sekundäre  Bindegewebsent- 
wieklung  im  vorher  gesunden  Gewebe  neben  Schrumpfung  des  Bindege- 
webs mit  sekundärer  Zerstörung  der  bei  der  Primärerkrankung  verschont 
gebliebenen  Läppchen  anderseits. 

Nach  dem  was  wir  über  das  Nebeneinandervorkommen  von  Degene- 
rationsvorgängen und  entzündlichen  Erscheinungen  bei  toxischen  und  in- 

i)  1.  c 
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fektiösen  Prozessen  in  der  Leber  wissen,  ist  es  wohl  kaum  wahrscheinlich, 
in  dieser  Weise  eine  Trennung  durchführen  zu  können.  Beim  Stauungs- 
ikterus  spielen  allerdings  die  Nekrosen  eine  hervorragende  Rolle  und  die 
Atrophie  des  Organes  bei  der  biliären  Cirrhose  nach  Verschluss  der  Gallen- 
wege dürfte  wohl  wesentlich  durch  diese  Vorgänge  verursacht  werden.  In 
wie  ferne  neben  partiellem  Schwund  partielle  Hypertrophie  des  Parenchyms 
das  mikroskopische  Bild  wesentlich  verändert,  wurde  bereits  früher  an- 
gedeutet. 

VII.   Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 
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Kotlar  (1)  hat  versucht,  an  der  Hand  der  Schnittserienmethode 
die  Frage  über  die  Entwicklung  der  sogen.  Gallengangstuberkulose  zu 
einem  positiven  Entscheid  zu  bringen.  Aus  dem  Befunde  von  Epithel- 
trümmern im  Zentrum,  manchmal  auch  eines  Stückes  des  erhaltenen 
Epithelrohrs,  dem  konstant  wiederkehrenden  Befunde  der  fortschreitenden 
tuberkulösen  Zerstörung  von  aussen  nach  innen  kommt  derselbe  zu  dem 
Schlüsse,  dass  es  sich  nicht  um  einen  primären  Zusammenhang  der 
Kavernen  mit  den  Gallengängen  handle;  berücksichtige  man  noch  das 
Vorkommen  gallenfreier  Kavernen  daneben  und  die  histologisch  eruierte 
Thatsache,  dass  dieselben  nicht  aus  dem  Zerfall  eines  einzigen,  sondern 
aus  der  Einbeziehung  mehrerer  grösserer  und  kleiner  Gallengänge  hervor- 
gehen, so  käme  man  zur  Überzeugung,  dass  der  Zusammenhang  nur  ein 
zufälliger  sei,  indem  gelegentlich  durch  die  wachsende  Kaverne  Gallen- 
gänge ergriffen  und  zerstört  werden;  findet  sich  kein  Gallengang  in  der 
Nähe,  so  bleiben  die  gallenfreien  Leberkavernen  bestehen.  Die  Infektion 
mit  Tuberkelbazillen  sei  hierbei  als  eine  hämatogene  anzusehen. 

Die  direkte  tuberkulöse  Infektion  der  Gallen wege  (Einbruch  erweichter 
Drüsen  am  Hilus  z.  B.)  ist  gewiss  eine  grosse  Seltenheit,  ob  aber  nicht 
eine  Ausbreitung  des  tuberkulösen  Virus  am  Wege  der  Lymphbahn  längs 
der  Gallenwege  (Klebs)  durch  die  Untersuchungen  Kotlars  ausgeschlossen 
ist,  möchte  der  Referent  doch  bezweifeln;  ohne  sich  mit  der  Frage  näher 
beschäftigt  zu  haben,   erscheinen  ihm  doch  manche   anatomische  Bilder, 
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namentlich  die  zerstreuten  hanfkorn-  bis  erbsengrossen  Tuberkelknotenr 
wo  jeder  ein  gallig  gefärbtes  Zentrum  zeigt,  bei  Verkäsung  der  Drüsen  im 
Hilus  einer  solchen  Auffassung  immer  noch  zugänglich. 

Höchst  eigentümlich  und  zweifelhaft  erscheinen  zwei  Mitteilungen 
Hanots  (2);  die  eine  betrifft  7  Fälle  gelappter  Leber,  die  sich  sämtlich  bei 
tuberkulösen  Individuen  fanden;  diese  gewöhnlich  als  kongenital  angesehene 
Anomalie  scheint  ihm  mit  der  Tuberkulose  in  Beziehung  zu  stehen.  Vier 
Fälle  boten  »l'aspect  capitonnä«,  verursacht  durch  eine  Sklerose  der  grossen 
Bindegewebszüge ;  diese  Cirrhose  sei  das  Resultat  von  durch  die  Toxine 
der  Tuberkelbazillen,  die  im  Blute  kreisen,  hervorgerufenen  Veränderungen; 
sie  sei  eine  spezielle  Form  der  Tuberkulose  der  Leber  (!).  Eine  weitere  Be- 
schreibung war  dem  Referenten  nicht  zugänglich ;  doch  scheint  es  sich  um 
luetische,  gelappte  Leber  mit  Fettinfiltration  gehandelt  zu  haben. 

Die  zweite  Mitteilung  Hanots  (3)  betrifft  die  »nodules  infectieux«; 
es  sind  jene  Knötchen  gemeint,  die  man  nicht  so  Selten  bei  Typhus  in 
der  Leber  findet;  er  fand  nun  auch  solche  bei  Darm  tuberkulöse ;  sie  be- 
stehen aus  einer  Anhäufung  von  Leukocyten,  losgelöstem  Leberzellen,  durch- 
setst  von  glänzenden  Körnern  und  freien  Kernen;  in  der  Umgebung 
zeigen  die  Leberzellen  häufig  zwei  Kerne,  während  er  in  den  bei  Typhus 
vorkommenden  keine  Typusbazillen  findet,  enthalten  die  bei  der  Tuberkulose 
vorkommenden  Knötchen  zahlreiche  Bazillen ;  von  Tuberkeln  unterscheiden 
sie  sich  durch  den  Mangel  der  Verkäsimg  und  der  Riesenzellen;  die 
>  nodules  infectieux«  bilden  eine  Läsion  du  foie  infectieux,  finden  sich 
aber  nur  bei  Infektionskrankheiten  mit  Darmulceration.  Man  wird  nicht 
irre  gehen,  in  den  »nodules  infectieux«  bei  Darm  tuberkulöse,  bazillenreiche 
Miliartuberkel,  die  noch  nicht  verkäst  sind,  zu  sehen. 

Gilbert  (4)  berichtet  am  Tuberkelosenkongress  über  Befunde  beim 
Meerschweinchen,  die  mit  Vogeltuberkulose  infiziert  waren;  die  Leber  bot 
bald  einen  ganz  sklerotischen  Zustand,  ähnlich  einer  granulären  Atrophie, 
bald  fanden  sich  Abscesse,  die  wenig  Bazillen  hielten;  in  einem  solitären 
Abscess,  der  zugleich  die  einzige  Veränderung  in  der  Leber  war,  fanden 
sich  die  Bazillen  so  selten,  dass  sie  auch  leicht  hätten  können  übersehen 
werden. 

Der  Fall  Mosers  (5),  Aktinomykose  der  Leber,  *ist  so  schlecht  be- 
schrieben, dass  aus  der  Beschreibung  nicht  einmal  zu  entnehmen  ist,  ob 
es  sich  um  Aktinomykose  gehandelt  hat  oder  um  andere  Pilze.  Es  fanden 
sich  Abscesse  in  der  Milz,  ein  subdiaphragmatischer  Abcess  und  zahllose 
miliare  Abscesse  in  der  Leber;  ob  sie  aber  in  Lebergewebe  oder  in  cir- 
rhotischem  Gewebe,  in  welches  das  Lebergewebe  umgewandelt  war,  ein- 
gelagert waren,  ist  nicht  zu  entnehmen.  Im  frisch  untersuchten  Eiter  der 
Abscesse,  in  den  tuberkulösen  Knoten,  aus  denen  eine  käsig  eitrige  Masse 
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ausdrückbar  ist,  fanden  sich  kleine  gelbe  Körner,  unter  dem  Mikroskop 
zahllose  Mycelfäden,  Fadenformen  und  Kokken  (!).  Vom  Eiter  der  Milz- 
abscesse  ist  nichts  angegeben ;  solche  aktinomykotischer  Natur  wären  wohl 
-eine  grosse  Seltenheit. 

VIII.    Regeneration  und  Hypertrophie. 

(Progressive  Ernähruogsstö rangen.) 

Litteratur. 
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5.  Lubarsch.  Ibidem. 

Meister  (1)  studierte  die  Rekreation  des  Lebergewebes  nach  der  von 
Ponfick  geübten  Methode,  der  Abtragung  ganzer  Leberlappen.  Die 
Versuche  wurden  zumeist  an  Kaninchen,  auch  an  Ratten  und  Hunden  an- 
gestellt; die  Regenerationsfähigkeit  ist  so  gross,  dass  4/5  des  Gesamtgewichtes 
-des  Parenchyms  wieder  hergestellt  werden.  Bei  Kaninchen  ergab  die  ein- 
zeitige Entfernung  von  8/4  des  Gesamtgewichtes  25 °/0  Todesfälle;  bei  einer 
2.  Operation,  bei  welcher  dann  der  übrig  gebliebene  Lappen  (hintere  Teil 
des  rechten  Lappens)  auch  entfernt  wurde,  sodass  nur  ein  Stumpf  an  der 
Vena  Portae  zurückblieb,  steigerte  sich  der  Verlust  auf  60 — 75  °/0 ;  die  Er- 
folge waren  am  besten,  wenn  ein  ausgiebiger  Kollateralkreislauf  (durch  die 
Bauchvenen)  zwischen  Porta  und  Cava  sich  entwickelt  hatte.  Um  die  Art 
der  Rekreation  noch  in  anschaulicherweise  zu  verfolgen,  zog  er  bei  der 
Entfernung  von  8/4  der  Leber  in  den  restierenden  Lappen  2  Silberdrähte, 
deren  Abstand  genau  bestimmt  wurde,  die  freien  Ende  der  Drähte  wurden 
um  die  Ränder  der  Lappen  gelegt  und  geschlungen.  Bei  der  Untersuchung 
nach  gewissen  Zeitabschnitten  ergab  sich  nun,  dass  die  Drähte  weit  von- 
einander entfernt  gefunden  wurden;  war  der  erste  Abstand  (nach  der 
Operation)  18  mm,  so  betrug  derselbe  nach  10  Tagen  26  mm,  nach  26 
Tagen  32  mm  und  endlich  nach  57  Tagen,  der  Zeit,  in  welcher  die  voll- 
ständige Regeneration,  welche  je  nach  den  Tieren  und  ihrem  Alter  43  bis 
60  Tagen  braucht,  abgeschlossen  ist,  das  dreifache,  56  mm ;  im  selben  Ver- 
hältnisse wurden  die  anfänglich  lose  angelegten  Schlingen  umwachsen,  so- 
dass sie  wie  tief  in  die  Substanz  eingezogen  erschienen.  Der  Durchschnitt 
•des    zwischen   der   Schlinge   gehaltenen    Leberstückes   bildet   einen    regel- 


Leber.  331 

mäfsigen  Kreis,  ein  Zeichen,  dass  das  Wachstum  vollkommen  regelmäfsig 
nach  allen  Richtungen  hin  vor  sich  geht.  Diese  enorme  Restitution  des 
Lebergewebes  beruht  auf  einer  kompensatorischen  Hypertrophie  einzelner 
Lappen  und  erfolgt  nicht  durch  Bildung  neuer  (mikroskopischer)  Läppchen, 
sondern  durch  Hypertrophie  der  alten,  welche  durch  Hyperplasie  ihrer 
Elemente  erfolgt;  durch  das  Auseinanderweichen  der  alten  Zellen,  um  den 
neuen  Platz  zu  machen,  wird  das  mikroskopische  Läppchen  ums  3  bis 
4  fache  grösser,  sodass  dieselben  makroskopisch  deutlich  zu  unterscheiden 
sind;  es  stimmt  also  die  Vergrösserung  der  Läppchen  auch  mit  der  oben 
angegebenen  Verschiebung  der  Drähte.  Das  Wachstum  des  Lebergewebes 
entwickelt  sich  durch  Vermehrung  der  Zellen  im  Läppchen,  findet  also  haupt- 
sächlich per  intussusceptionem  statt.  Die  ersten  Veränderungen  nach  Ent- 
fernung eines  oder  mehrerer  Lappen  sind  Hyperämie  der  zurückbleibenden ; 
am  Beginn  des  2.  Tages  beginnt  Vergrösserung  peripherer  Zellen  mit  Auf- 
hellen des  Protaplasmas,  Zunahme  des  Chromatingehaltes  der  Kerne,  sodass 
die  Peripherie  der  Läppchen  von  solchen  Zellen  erfüllt  ist,  dazwischen  werden 
Nachbarzellen  komprimiert  und  erscheinen  dunkler.  Mit  Zunahme  des 
Proliferationsprozesses,  ausgezeichnet  durch  die  Anwesenheit  einer  Menge 
von  Teilungsfiguren  in  den  vergrösserten  Leberzellen,  erscheinen  die  Zellen 
im  Zentrum  des  Läppchens  infolge  des  starken  Wachstums  des  peripheren 
etwas  zusammengedrückt  und  dunkel;  das  Epithel  der  Gallengänge  und 
das  Gefässendothel  nehmen  keinen  eigentlichen  Anteil;  das  Resultat  ist 
die  Vergrösserung  des  mikroskopischen  Läppchens. 

Dass  die  mechanischen  Momente  allein,  wie  der  vermehrte  Zufluss 
des  Blutes,  eine  Erhöhimg  der  Funktion  zur  Erklärung  einer  so  ausge- 
prägten kompensatorischen  Hypertrophie  ausreichen,  erscheint  dem  Autor 
schwerlich  möglich;  unwillkürlich  dränge  sich  die  Vermutung  eines  Im- 
pulses von  Seiten  der  Nerven  auf,  wofür  aber  die  anatomischen  Befunde 
keine  Unterstützung  abgeben. 

Ponfick  (2)  hat  auch  Untersuchungen  über  die  Art  der  Vergrösse- 
rung der  erhaltenen  Teile  nach  seinen  Exptirpationen  angestellt,  er  findet 
lebhafte  Wucherungserscheinungen,  welche  sowohl  von  den  sekretorischen 
Elementen,  als  von  dem  Blutgefäss-  und  Gallengangsystem  ausgehen,  wo- 
durch es  zu  einer  »in  Gestalt  vieler  und  meist  kleiner  Inseln  auftretenden 
Interposition  neuer  Bestandteile«  kommt.  Die  ausführliche  Mitteilung 
(Yirchows  Arch.  Bd.  138,  Supplementheft)  wird  später  besprochen  werden. 

Kretz  (3)  hat  auf  Veranlassung  noch  weil.  Hof  rat  Kundrats  die 
Hypertrophie  und  Regeneration  des  Lebergqwebes  bei  verschiedenen  patho- 
logischen Vorgängen  in  der  Leber  mit  Berücksichtigung  der  histologischen 
Bilder  verfolgt  und  darüber  in  Form  eines  Vortrages  berichtet.  Er  unter- 
scheidet nach   den  mikroskopischen  Bildern   eine  Hypertrophie   mit  voll- 
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ständiger  Erhaltung  des  normalen  Läppchenbaues  (von  nicht  erkrankten 
Läppchen  ausgehend),  ein  vermehrtes  Wachstum  in  einzelnen  meist  peripheren 
Anteilen  der  Läppchen,  und  drittens  vom  normalen  Bau  mehr  abweichende, 
ziemlich  scharf  umgrenzte  Zellwucherungen,  welche  teils  aus  abgeschnürten 
Läppchen  hervorgehen,  teils  als  neu  angelegte,  etwas  atypisch  gebaute 
Leberläppchen  sich  darstellen. 

Er  erwähnt  2  Fälle  totaler  Hypertrophie:  bei  einem  tabisehen, 
marastischen  Morphinisten  und  bei  einem  jüngeren  Individuum  mit  Nieren- 
schrumpfung infolge  chronischer  Bleivergiftimg  fanden  sich  grosse  Lebern 
mit  grossen  Acinis,  dunkler  Färbung,  grosse  Leberzellen  ohne  Fettinfiltration; 
ferner  partielle  Hypertrophie  des  linken  Lappens  bei  Schwund  des 
rechten  durch  apfelgrosse  Gummiknoten. 

Hypertrophische  Läppchen  finden  sich  bei  verschiedenen 
Formen  von  Stauungsatrophie:  bei  kardialer  Stauung  namentlich  bei 
jüngeren  Individuen,  bei  partieller  Atrophie  infolge  Thrombose  von 
Lebervenenästen,  bei  partiellen  Stauungen  durch  Stränge  der  Capuala 
Glissonii  bei  Perihepatitis  chron.  —  endlich  bei  den  mannigfachen  Bildern 
von  mit  Parenchymwucherung  verbundenen  Lebercirrhosen: 
biliäre  Cirrhose  mit  Hypertrophie  bei  einem  14  jährigen  Knaben,  biliäre 
Cirrhose  mit  Atrophie  des  linken,  Hypertrophie  des  rechten  Lappens, 
Cirrhose  unbestimmter  Ätiologie,  bei  der  sich  in  einer  im  allgemeinen 
atrophischen  Leber  kirsch-  bis  apfelgrosse  Knoten  hellbraunen  oder 
wenig  pigmentierten  Parenchyms  fanden,  ferner  geschwulstartige 
Hypertrophie  in  Form  eines  apfelgrossen  scharf  begrenzten,  blass- 
braungelben,  deutlich  acinösen  Knotens  im  linken  Lappen  einer  braun- 
serpentingrün  gefärbten,  cirrhotischen  Leber,  und  einem  2.  ähnlichen 
Fall  mit  2  kirschgrossen  hypertrophischen  Knoten,  die  mikroskopisch  aus 
vergrösserten  Acinis  bestehen,  die  bis  auf  kleine  Unregelmäfsigkeiten  in 
der  Konfiguration  der  Leberzellenbalken  typisch  gebaut  sind;  endlich  cir- 
rhotische  Lebern  mit  gleichmäfsiger  grobkörniger  Beschaffenheit  des 
Parenchyms,  schlaffem  Bindegewebe  und  Fehlen  der  gewöhnlichen  Folge- 
zustände (abgelaufene  Prozesse),  bei  denen  das  mikroskopische  Bild  ein 
Leberparenchym  mit  Unregelmäfsigkeiten  in  der  Konfiguration  der  Zell- 
balken u.  dgl.  zeigt. 

Schliesslich  bespricht  er  einen  Fall,  eine  29  jährige  Frau  betreffend, 
die  plötzlich  an  Glottisödem  bei  einer  Halsphlegmone  verstorben  war,  und 
eine  etwas  vergrösserte  plumprandige  Leber  darbot,  an  deren  Oberfläche 
eine  grössere  Zahl  flach  protuberierender  Knoten  durch  die  Kapsel 
schimmern;  an  der  Schnittfläche  eine  blassgrau-rote,  ziemlich  sueculente, 
zähe  von  grösseren  Gefässen  durchzogene  Grundmasse,  in  der  jene  Knoten 
eingelagert  sind,  die  zunächst  etwas  vergrösserten,  zum  Teil  in  konzentrischen 
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Gruppen  angeordneten  Acinis  ähneln.  Mikroskopisch  ist  die  Grundmasse  ein 
lockeres,  ziemlich  zellreiches  von  Blutgefässen,  Gallengängen,  einzelnen  Leber- 
zellbalken und  Konglomeraten  solcher  durchsetztes  Bindegewebe,  während 
die  scheinbaren  Acini  aus  teilweise  mehrkernigen  Leberzellen  in  unregel- 
mäfsigen  Gruppen  oder  kurzen  Balken  angeordnet,  bestehen,  die  Läppchen 
ähnliche  Gebilde  erzeugen,  ohne  den  typischen  Bau  von  Zentralvene  und 
Leberzellenbalken  wirklich  zu  besitzen.  Kretz  fasst  diesen  Fall  (obduziert 
von  Hofrat  von  Hof  mann)  als  Regeneration  des  Lebergewebes  in  Form 
läppchenartiger  Bildungen,  Zellschläuchen  und  Konglomeraten  nach  fast 
totaler  Zerstörung  des  Lebergewebes  auf  (akute  Atrophie  oder  Intoxikation?) 
Für  all'  die  Verschiedenheit  der  Formen  und  des  Vorkommens  findet 
er  eine  einheitliche  Auffassung :  nämlich  die  als  kompensierendes  und  regene- 
ratorisches Zellwachstum  und  sieht  in  diesen  Vorgängen  in  der  Organisation 
bedingte,  durch  Reize  (Stoffwechsel-Alterationen)  hervorgerufene  Lebens- 
erscheinungen der  Zelle. 

Bei  der  grossen  biologischen  Bedeutimg,  welche  die  in  den  alier- 
kleinsten  Anteilen  auftretenden  kompensatorischen  Vergrösserungen  des 
Lebergewebes  haben,  bei  dem  erneuten  Interesse,  mit  welchem  in  der 
letzten  Zeit  die  ungeheure,  bis  ins  hohe  Alter  (73  jähriger  Mann  Ponficks 
in  d.  Festschrift  f.  Virchow)  währende  Regenerationsfähigkeit  des  Leber- 
gewebes verfolgt  wird,  bei  dem  innigen  Zusammenhang,  in  dem  diese  Er- 
scheinungen mit  den  cirrhotischen  Prozessen  (siehe  S.  324  u.  325)  stehen  und 
den  sie  vielleicht  auch  für  gewisse  Neubildungen  haben  (vergl.  S.  336), 
glaubte  der  Referent  diesen  Vortrag,  wenn  auch  in  möglichster  Kürze,  doch 
so  vollständig  als  es  der  Rahmen  gestattet,  bringen  zu  sollen,  zudem  er  zu- 
gleich eine  Art  Übersicht  dieser  Vorgänge  auf  pathologischem  Gebiete  gibt. 
Kretz  demonstrierte  jene  Fälle  geschwulstartiger  Hypertrophie  auch 
der  66.  Versammlung  deutscher  Naturforscher  und  Ärzte;  es  entspann  sich 
eine  Diskussion  über  die  Frage,  ob  diese  Bildungen  als  Adenome  oder 
hyperplastische  Bildungen  aufzufassen  seien,  in  deren  Verlauf  Thoma  (4) 
sich  äusserte,  dass  nach  seiner  Meinung  »sich  alle  Übergänge  von  einfacher 
Hyperplasie  bis  zur  Geschwulstbildung  auffinden  lassen«;  Lubarsch  (5) 
betont,  dass  ein  scharfer  Unterschied  zwischen  Regenerationsbildungen, 
knotigen  Hyperplasien  und  Adenombildung  nicht  existiere,  er  hege  oft  nur 
in  einer  Unkenntnis  der  Ätiologie. 

IX.   Neubildungen, 

(Progressive  Ernährungsstörungen.) 
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4.  Siegenheck  v.  Heukelom,   Das  Adeno-Carcinom  der  Leber  mit  Cirrhose.    Zieglers 
Beitr.,  Bd.  16,  S.  342. 

5.  Dmochowski  und  Janowski,  Ein  seltener  Fall  total  cystischer  Entartung  der  Leber. 
Zieglers  Bcitr.,  Bd.  16,  S.  102. 

Axtells(l)  Fall  betrifft  ein  kleinzelliges  Rundzellensarkom  bei  einem 
3  jähr.  Kinde,  medullären  Charakters  durch  Verfettung,  Blutung  so  zerstört, 
dass  es  Fluktuation  vortäuschte;  kein  näherer  histologischer  Befund. 

Decroizelles  (2)  Fall  dürfte  wohl  auch  ein  Sarkom  sein,  enthält 
gar  keine  histologische  Untersuchung. 

Hanot  (3)  demonstrierte  eine  Leber  von  3000  gr  Gewicht  mit  einem 
zentralen  Karzinom  (Cancer  en  amande),  welches  ausgedehnt  verfettet,  er- 
weicht oder  krümelig-trocken  war,  histologisch  ein  Epitheliome  höpatique 
trabeculaire  war. 

Siegenbeck  van  Heukelom  (4)  beschreibt  3  Fälle  jener  typischen 
Kombination  von  Adeno-Karzinom  der  Leber  mit  Cirrhose,  die 
Perls  als  Cirrhosis  carcinomatosa  bezeichnet  hat:  Annuläre  Cirrhose,  in 
welcher  man  neben  Inseln  von  Lebergewebe,  zahlreiche,  weichere,  braune, 
graurötliche  oder  gelbgrün  gefärbte,  meistens  runde,  schwammige  Neu- 
bildungen regellos  verteilt  eingelagert  findet,  die  von  der  Grösse  einer 
Kirsche  und  darüber  bis  zu  den  kleinsten  Knoten  wechseln.  Hervor- 
gehoben zu  werden  verdient  die  genaue  mikroskopische  Untersuchung  der 
Übergänge  der  normalen  Leberzellen  in  die  Zellen  der  Neubildung;  mit 
Recht  hebt  Verfasser  hervor,  dass  nicht  leicht  in  anderen  Organen  sich 
so  häufig  die  Stellen  finden,  »wo  sich  nebeneinander  die  normale  Epithel- 
zelle und  ihre  entartete  Nachbarin  beobachten  lassen«.  In  erster  Linie 
lässt  sich  an  der  umgewandelten  Zelle  ein  Unterschied  in  der  Farbe  und 
im  Verhalten  des  Protoplasmas  wahrnehmen.  Erstens  verlieren  die  Zellen 
die  eigentümliche  licht  graubraune  Farbe  der  Leberzellen,  das  Protoplasma 
wird  farblos  und  frei  von  Pigmentkörnchen;  sogar  die  Zellen,  welche  die 
kleinen  atypischen  Gallenkapillaren,  in  denen  ein  Konkrement  sich  zeigt, 
bekleiden,  sind  farblos.  Diese  Erscheinung  könnte  nach  des  Autors  Er- 
achten als  erster  Schritt  auf  dem  Wege  der  Anaplasie  angesehen  werden 
(Hansemann).  Zweitens  ist  das  Protoplasma  gröber  gekörnelt;  die  übrigen 
Veränderungen  am  Protoplasma  sind  degenerativer  Natur;  Vakuolen  und 
Fettkugeln;  sie  treten  sehr  bald  auf,  so  schnell,  dass  es  bisweilen  scheint, 
als  ob  schon  die  ersten  Veränderungen  am  Protoplasma  mit  den  Prozessen 
der  Degeneration  zusammenhingen. 

Der  am   meisten   auffallende  Unterschied   zwischen  den  Leberzellen 
und  den  Zellen  der  Neubildung  besteht  aber  in  einer  Verschiedenheit 
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des  Kernes.  Dieser  nimmt  an  Grösse  zu,  enthält  mehr  Chromatin  und 
wird  polymorph.  Höchst  charakteristisch  sieht  man  in  der  Umgebung  der 
Stelle,  wo  sich  die  Umwandlung  vollzieht,  bei  einzelnen  sonst  noch  normalen 
Leberzellen  schon  die  Veränderung  der  Kerne  auftreten,  als  ob  der  Ein- 
fluss,  der  den  Kern  der  Neubildungselemente  so  formationsreich  und  gros& 
macht,  sich  auch  bereits  auf  die  weiter  abgelegenen  Kerne  erstrecke.  Neben 
dem  veränderten  Chromatangehalt  fallen  die  grossen  Nukleoli  auf  (in  mit 
Hämatoxylin  gefärbten  Schnitten  Hessen  sich  dieselben  sehr  deutlich  mit 
Karbolfuchsin  isoliert  färben).  Was  die  Beziehungen  zwischen  den  Proto- 
plasma- und  Kernveränderungen  betrifft,  so  finden  sich  zwar  Leberzellen 
mit  normalem  Protoplasma  und  verändertem  Kern,  aber  keine  Zellen  mit 
verändertem  Protoplasma  und  normalem  Kerne.  Der  Autor  glaubt,  dass, 
soweit  die  uns  jetzt  zur  Verfügung  stehenden  Mittel  ein  Urteil  ermög- 
lichen, die  ersten  Veränderungen  bei  Entstehen  dieser  Neubildungen  in 
den  Kernen  zu  suchen  sind. 

Referent  hat  die  Schilderung  der  Umwandlung  der  Leberzellen  in  die 
Neubildungszellen  wegen  des  Interesses  für  die  Entwicklung  gewisser  Neu- 
bildungen überhaupt  so  ausführlich  wiedergegeben;  beobachtet  man  auch 
an  anderen  Orten  analoge  Veränderungen,  so  finden  sie  sich  doch  selten 
in  solchem  Zusammenhang.  Einschlüsse,  die  für  Parasiten  gehalten  werden 
könnten,  hat  der  Autor  nicht  gefunden;  er  überzeugte  sich  bei  derartig 
deutbaren  Bildungen  immer  wieder,  dass  es  sich  um  Degenerationsprodukte, 
abgeschnürte  Stücke  von  Kernen,  absterbende  Leukocytenkerne  u.  dergL 
handle. 

Für  die  merkwürdige  Kombination  von  Karzinom  und  Cirrhose  konnte 
er  keine  Erklärung  finden;  eine  Beziehung  liege  nahe,  denn  ein  zufälliges 
Zusammentreffen  sei  nicht  zu  vermuten:  die  häufigen  sekundären  Kar- 
zinome gehen  so  selten  mit  der  Cirrhose  zusammen  und  das  so  selten  vor- 
kommende primäre  Karzinom  kombiniert  sich  so  oft  mit  der  Cirrhose.  Die 
Cirrhose  als  Folgezustand  ist  natürlich  auszuschliessen,  dass  sie  die  Ursache 
der  Neubildung  sei,  ist  möglich, »aber  erst  zu  beweisen.  Er  wäre  zur  Auf- 
fassung geneigt,  dass,  wenn  in  einer  cirrhotischen  Leber  das  zu  karzinoma- 
tf^er  Entartung  Anlass  bietende  ätiologische  Moment  in  Wirksamkeit  tritt, 
der  Form  der  Neubildung  durch  die  vorhandene  Cirrhose  eine  bestimmte 
Richtung  gegeben  wird.  Ich  muss  gestehen,  ich  möchte  die  Karzinom- 
entwickelung in  der  cirrhotischen  Leber  als  das  Schlussglied  einer  Reihe 
betrachten,  die  mit  stark  vorspringenden  hypertrophierenden  Leberinseln 
in  einer  Cirrhose  beginnt,  durch  Geschwnlst-Adenombildung  zum  typischen 
Karzinom  hinüberführt,  und  der  Überlegung  Orths  zustimmen,  der  bei 
der  Besprechung  der  einschlägigen  Verhältnisse  sagt:  ». . . .  man  wird  un- 
willkürlich  zu  der  Frage  angeregt,    ob  nicht  etwa  hier  eine   aus  irgend 
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■einer,  leider  unbekannten  Ursache  entstandene  vikariierende  Hypertrophie 
über  dies  Ziel  hinausgehe  und  durch  atypisches  Wachstum  zur  Geschwulst- 
bildung führe«.  — 

Einen  monströsen  Fall  von  Cystenbildung  in  der  Leber,  die  zum 
völligen  Schwunde  des  Organes  führte,  beschrieben  Dmochowski  und 
Janowski(5);  auch  hier  fand  sich  die  Kombination  mit  cystöser  Degene- 
ration beider  Nieren.  Der  Fall  betraf  eine  48jährige  Frau;  anamnestische 
Daten  fehlen;  akute  diffuse  Peritonitis  (anscheinend  nach  Punktion  des 
Abdomens).  Die  Leber  besteht  aus  einem  Aggregat  bis  kindskopfgrosser 
Oysten,  sie  mafs  40  cm  Breite,  18  cm  Länge  und  33  cm  Dicke,  wog  10,850  gr; 
zwischen  den  Cysten  ist  nur  hie  und  da  derbes  blasses  Lebergewebe  ohne 
acinöse  Struktur  erhalten.  Die  Cysten  glatt,  dünnwandig,  enthalten  klare, 
auch  Cholestearinkristalle  führende  Flüssigkeit,  manchmal  ist  der  Inhalt 
<jhokoladef arbig.  Die  Gallenblase  enthielt  100 gr  blasser  zäher  Galle;  die 
Milz  vergrössert;  beiderseitige  Cystendegeneration  der  Nieren,  die  jede 
22 — 23  cm  lang  sind.    Pankreas  normal. 

Die  Cysten  zeigten  kubisches,  die  grösseren  plattes  Epithel,  doch 
fehlte  es  in  letzteren  häufig;  an  Stellen,  wo  keine  Cysten  sichtbar  waren, 
fand  sich  intensive  Wucherung  des  interlobulären  Bindegewebes  und  eine 
grosse  Zahl  vereinzelter  oder  in  Gruppen  liegender  Gallengänge  mit  plattem 
oder  kubischem  Epithel ;  in  solchen  Inseln  lagen  dann  ein  oder  zwei  Cysten 
mit  plattem  oder  kubischem  Epithel;  diese  glichen  vollständig  erweiterten 
Gallengängen.  Über  die  Leberzellen  findet  sich  in  der  mehrfach  lücken- 
haften Beschreibung  des  Falles  nur  die  Angabe,  dass  sie  »überall  stark 
zusammengedrückt  und  in  schmale,  durch  Bindegewebszüge  von  einander 
getrennte  Streif chen  angeordnet«  waren.  Aus  diesem  Befunde  schliessen 
sie  zunächst  auf  eine  primäre  Lebercirrhose ;  da  sie  Wucherung  der  Gallen- 
gänge, des  Gallengangepithels  fanden,  so  betrachten  sie  die  Bildung  analog 
wie  Nauwerk  und  Hufschmied1)  als  Adenocystom,  bei  der  gleich- 
zeitigen Vermehrung  des  Bindegewebes  auch  als  Fibroadenoma  cystoides, 
welcher  Anschauung  sich  auch  Kahl  den8)  angeschlossen  hatte. 

Referent  kann  sich  dieser  Auffassung  nicht  anschliessen,  es  würde 
^ber  über  seine  Aufgabe  gehen,  sich  darüber  näher  zu  äussern. 

i)  Zieglers  Beiträge,  Bd.  XXII. 
»)  Ibidem  Bd.  XXIII. 
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Wie  bereits  in  den  letzten  Jahren,  so  beschäftigt  sich  auch  im  Be- 
richtsjahre die  Literatur  über  die  Pathologie  der  Gallenwege  zumeist  mit 
den  sekundären  Infektionen  bei  Lithiasis  und  den  Affektionen  desselben 
bei  Infektionskrankheiten  überhaupt  und  den  sich  entsprechend  anschliessen- 
den experimentellen  Untersuchungen.  Dabei  spielt  die  bakteriologische 
Seite  die  Hauptrolle. 

Ha  not  (1),  der  in  2  Fällen  von  schweren  Ikterus  hypothermique  Bac- 
terium  coli  im  Blute  der  Leber  und  in  den  Gallengängen  gefunden  hatte, 
schrieb  demselben  eine  spezielle  ätiologische  Bedeutung  für  diese  Krank- 
heitsform zu ;  im  anderen  Falle  vermisste  er  es  jedoch  sowohl  im  Blute 
des  Lebenden  (d.  Punktion  gewonnen)  als  auch  in  der  Leiche;  in  ersterem 
fand  er  Streptococcus  pyog.  und  Staphylococcus  albus,  in  der  frischen 
Leiche  nur  letzteren,  nach  24  Stunden  Bact.  termo  (?)  und  einen  saprogenen 
Bazillus. 

Gilbert  und  Dominici  (3)  fanden  in  2  Fällen  von  Cholangitis  und 
Cholecystistis  suppurat.  (im  Anschluss  an  Cholelithiasis  resp.  Gallenkrebs) 
bloss  das  Bact.  col.  Escherich  im  Eiter  post  mortem,  in  einem  Falle  auch 
im  Milzsafte,  im  anderen  im  Herzmuskelblute.  Dmochowski  und 
Janowski  (4)  fanden  ebenfalls  im  Eiter  zweier  Fälle  eitriger  Cholangitis 
mit  Leberabscessen  bei  Cholelithiasis  ausschliesslich  das  Bact.  col.  als  In- 
fektionsträger;  bei  denselben  findet  sich  die  Litteratur  über  die  pathogene 
Bedeutung  des  Bact.  coli  zusammengestellt.  Ortner  (5),  der  in  einer 
grösseren  Monographie  die  sekundäre  Gallenwegsinfektion  bei  Cholelithiasis 
an  einem  grösseren  Materiale  von  Eigenbeobachtungen  und  mit  ausge- 
dehnter Berücksichtigung  der  einschlägigen  Litteratur,  namentlich  auch  der 
französischen,  zum  Gegenstand  einer  klinischen  und  bakteriologischen  Studie 
gemacht  hat,  fand  verschiedene  pathogene  Bakterien:  das  Bacterium  coli 
Escherich,  Staphylcooccus  pyog.  aureus  und  albus,  den  Diplococcus  Pneu- 
moniae und  den  Bacillus  Pneumoniae ;  dieselben  können  bald  ohne  merkbare 
katarrhalische  Entzündung  oder  Eiterung  der  Gallenwege,  bald  unter  Er- 
zeugimg einer   zirkumskripten  Schleimhautulceration   oder   einer   diffusen 
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Cholangioitis  und  Cholecystitis  auf  dem  Lymph-  oder  dem  Blutwege  zu 
entfernteren  Wirkungen,  zu  septischen  beziehungsweise  pyämischen  Allge- 
meininfektionen führen.  Den  Nachweis  des  Bact.  coli  nur  auf  dem  Wege 
des  Plattenkulturverfahrens  hält  er  mit  Recht  nicht  für  ganz  ausschlag- 
gebend, da  er  manchmal  bei  der  mikroskopischen  und  histologischen  Unter- 
suchung oft  zahlreiche  Mikrokokken  der  Gruppe  der  Eiterkokken  angehörig 
gefunden  hat.  Vielleicht  wäre  auch  eine  gewisse  Strenge  in  der  Ableitimg 
pyämischer  Allgemeininfektionen  (Endocarditis  metastat.)  bei  nur  leichten 
katarrhalischen  Gallenwegsinfektionen  trotz  identischen  bakteriologischen 
Befundes  (Diplococcus  pneum.,  Streptokokkus  u.  dergl.)  am  Platze,  wenn 
man  berücksichtigt,  dass  ganz  zweifellos  bei  Blutinfektionen  die  Mikro- 
organismen in  den  Gallenwegen  auftreten  können.  In  dieser  Beziehung 
sind  besonders  lehrreich  die  Untersuchungen  über  das  Vorkommen  von 
Typhusbazillen  in  der  Gallenblase  bei  Typhus  abdominalis ;  nach  einzelnen 
Beobachtungen  französischer  Forscher  über  Cholecystitis  typhosa  [in 
neuerer  Zeit  Giro  de  (6)]  und  das  Vorkommen  von  Typhusbazillen  in 
der  Galle,  ist  Chiari  (8),  der  zunächst  einen  Fall  nekrosierender  Chole- 
cystitis typh.  (7)  beobachtet  hatte,  dieser  Frage  an  einem  grösseren  Materiale 
nachgegangen;  da  ergab  sich  denn,  dass  unter  22  Fällen  von  Typhus 
abdominalis  sich  nur  3  fanden,  bei  welchen  sich  Typhusbazillen  aus  der 
Gallenblase  nicht  kultivieren  Hessen.  Da  dieselben  zumeist  auch  die 
einzigen  Bakterien  in  der  Gallenblase  waren,  so  erscheint  die  Infektion 
auf  dem  Blutwege  viel  wahrscheinlicher ,  als  eine  Invasion  vom  Darme 
aus,  wie  dies  Chiari  auch  entsprechend  betont;  interessant  ist  nun  und 
für  andere  Fälle  sehr  berücksichtigungswert,  dass  in  dem  einem  Falle,  wo 
es  zu  einer  sekundären  Infektion  durch  Streptococcus  pyogenes  und 
Staphylococcus  pyogenes  aur.  gekommen  war,  sich  auch  Streptokokken 
in  der  Galle  fanden.  In  Analogie  würden  die  Fälle  metastatischer  Endo- 
karditis und  Meningitis,  pyämische  Metastasen  in  den  Wadenmuskeln 
(letztere  von  Ortner  zuerst  beobachtet)  durch  Diplococcus  Pneumoniae 
als  Folge  einer  sekundären  Gallenweginfektion  noch  nicht  als  ganz  ein- 
wurfsfrei zu  betrachten  sein,  zudem  uns  auch  in  anderen  Fällen  von  Endo- 
karditis die  Infektionsquelle  unbekannt  bleibt.  Bezüglich  des  Übertrittes 
der  Typhusbazillen  in  die  Galle  eruierte  auch  Chiari,  dass  dieselben  sich 
wie  im  Herzblute  konstant  bei  dem  durch  Injektion  von  Typhusbazillen 
in   die  Bauchhöhle   getöteten  Tieren    fanden. 

Gilbert  (9)  erzeugte  bei  Kaninchen  durch  Injektion  von  Typhus- 
bazillen in  die  Gallenwege  vom  Darme  aus  eitrige  Cholangioitis  und 
Cholecystitis.  Gilbert  und  Dominici  (10)  fanden  auch  bei  direkter 
Injektion  von  Typhusbazillen  in  die  Gallenblase  bei  Hunden  dieselben  viru- 
lenter als  das  Bact.  coli,  indem  sie  in  einem  Falle  nach  einem  Monate 

22* 
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eitrige  Cholecystitis,  in  einem  2.  Falle  Endokarditis  fanden,  während  nach 
der  Injektion  von  Bact.  coli  der  Befund  negativ  war. 

Dufourt  (11)  fand  bei  einem  grossen  Beobachtungsmateriale ,  dass 
bei  19  Patienten  mit  Gallensteinen  die  ersten  Kolikanfälle  nach  einem 
Typhus  abdominalis  auftraten  und  auch  Chiari1)  hält  es  für  denkbar, 
dass  durch  das  Hineingelangen  der  Typhusbazillen  in  die  Gallenwege 
Cholelithiasis  angeregt  werden  kann.  Für  Naunyns  Anschauung  des  in- 
fektiösen Ursprungs  der  Cholelithiasis  entscheiden  sich  auch  Gilbert  und 
Dominici  (10)  auf  Grund  der  bakteriologischen  Untersuchimg  von  Gallen- 
steinen; sie  untersuchten  6  Fälle;  2  Fälle  junger  Steine  ergaben  aus  ihrem 
Zentrum  positive  Kulturergebnisse,  2  Fälle  alter  Steine  waren  negativ,  aber 
die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  Bazillen,  in  einem  Falle  alter  Steine 
neben  rezenten  war  die  Kultur  von  ersteren  negativ,  von  letzteren  positiv 
(Bact.  coli);  wenn  die  Steine  bakterienhaltig  waren,  war  es  auch  die  Galle; 
aus  dem  mikroskopischen  Befunde  in  dem  alten  bei  der  Kultur  sterilen 
Stein  schliessen  die  Autoren  auf  den  infektiösen  Ursprung. 

Mayers  (12)  Versuche,  der  bei  3  Hunden  Fremdkörper  (Elfenbein- 
kugel, 2  Thonkugeln,  2  Pflöcke  aus  Agar-Agar)  in  die  Gallenblase  ein- 
brachte, ohne  Steinbildung  zu  erzeugen,  beweisen  nichts,  da,  wie  Verfasser 
selbst  anführt,  Gallensteine'  bei  Hunden  nicht  vorkommen. 

Dass  ferner  die  Obturation  der  Gallenwege  zu  einer  ascendierenden 
Infektion  disponiert,  bestätigte  Homen  (13)  noch  soweit,  dass  die  asep- 
tische Ligatur  der  grossen  Gallenwege  eine  ascendierende  Infektion  nicht 
nur  nicht  verhindert,  sondern  vielmehr  befördert;  wenn  man  bei  einem 
Kaninchen  den  D.  choled.  ligiert  und  in  das  gegen  das  Duodenum  freie 
Ende  steriles  Wasser  injiziert,  so  ging  das  Tier  nach  4  Tagen  ein  und 
man  konnte  aus  dem  Leberparenchym  und  aus  der  Galle  reichlich  Bact. 
coli  kultivieren,  während  die  Blutkulturen  steril  bleiben;  umgekehrt  bleibt 
ein  Kaninchen,  dem  man  die  Injektion  ohne  vorausgegangener  Ligatur 
macht,  am  Leben  und  wenn  man  es  zur  selben  Zeit,  als  das  andere  ein- 
gegangen ist,  tötet,  so  sind  alle  Kulturen  aus  Leber,  Galle  und  Blut 
steril.  — 

Gilbert  und  Dominici  (14)  erzeugten  durch  Injektion  von  Strepto- 
kokken, Staphylokokken  und  Pneumokokken  in  die  Gallenwege  beim 
Kaninchen  manchmal  eine  Cholangitis,  die  zur  Entwicklung  einer  Cirrhose 
führte,  manchmal  nur  Entzündung  desD.  choledochus  (Ict.  cat).  Schwere 
Veränderungen  der  Leber,  zahlreiche  miliare  Abscesschen  oder  ausgebreitete 
2 — 3  cm  im  Durchmesser  haltende,  trockene,  zentral  grünlich  verfärbte, 
nekrobiotische  Herde  aus  Cholangitis,  Nekrose  der  periportalen  Zone  der 

i)  1.  c. 
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Läppchen,  erzeugten  dieselben  Forscher  (15)  durch  Injektion  von  Cholera- 
vibrionen. — 

Mehrfache  Durchbrüche  der  Gallenblase  in  das  Duodenum  und  Ruptur 
eines  Aneurysmas  des  rechten  Astes  der  Art.  hepat.  die  Gallenblase 
mit  tötlicher  Blutung,  eitriger  Cholangioitis  und  Streptokokkeninfektion  be- 
schreibt Schmidt  (16);  um  etwas  ähnliches  dürfte  es  sich  im  Falle 
Lycetts  (17)  gehandelt  haben:  27 jähriger  Mann,'  vergrösserte  Gallen- 
blase, Erbrechen  grosser  Mengen  arteriellen  Blutes,  dann  mehrerer  Gallen- 
steine, so  gross  wie  Pf erdekotballen ,  erneuerte  Blutimg  und  Tod;  kein 
Ikterus;  keine  Obduktion. 

Körte  (18)  entfernte  einen  20 — 30  cm  oberhalb  der  Ueocoecalklappe 
eingekeilten  Gallenstein. 

Einen  Fall  trumatischer  Ruptur  des  D.  choledochus  beschreibt 
Battle  (19). 

Als  einen  neuen  Beweis  für  den  ursächlichen  Zusammenhang  zwischen 
Gallensteinen  und  Krebs  der  Gallenblase  führt  Siegert  (20)  an  der  Hand 
eigener  und  fremder  Fälle  von  primären  und  sekundären  Gallenblasenkrebs 
die  Thatsache  an,  dass  während  bei  ersterem  sich  in  95°/0,  bei  letzteren 
nur  in  15  bis  16°/0  der  Fälle  Konkremente  fanden,  wo  doch  auch  die 
Kontraktion  der  Blase  behindert  wird  und  nekrotische  Partikel  einen  Kern 
für  die  Steinbildung  abgeben  könnten,  wenn  eben  die  Steinentwicklung 
eine  Folge  des  Krebses  wäre,  was  sie  sicher  nicht  ist;  wohl  aber  spricht 
diese  statistische  Thatsache  dafür,  dass  die  Steinbildung  eine  prädisponierende 
Ursache  für  die  Entwicklung  des  Karzinoms  bietet. 

II.   Pankreas. 
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Mit  den  experimentellen  Arbeiten  von  Merings  und  Minkowskis 
begann  für  die  seit  Dezennien  strittige  Frage  des  kausalen  Zusammenhangs 
zwischen  Diabetes  mellitus  und  Pankreaserkrankungen  eine  neue,  positive 
Periode,  welche  die  Verarbeitung  angesammelten  pathologisch-anatomischen 
MateriaJes  und  kritische  Zusammenstellungen  der  zahlreichen  Kasuistik, 
sowie  überhaupt  eine  erhöhte  Aufmerksamkeit  für  die  pathologischen  Ver- 
änderungen des  Pankreas  zur  Folge  hatten.  Hansemann  (1)  hat  das 
Material  der  letzten  10  Jahre  des  Berliner  pathologischen  Institutes  und 
des  Augusta-Hospitals  zusammengestellt  und  mit  dem  in  der  Litteratur 
niedergelegten  zur  Beantwortimg  der  Frage  verwendet,  inwieferne  die 
experimentell  am  Hunde  gewonnenen  Erfahrungen  auf  den  Menschen  über- 
tragbar wären.  Dieckhoff  (3)  hat  ein  von  Lubarsch  gesammeltes 
Sektionsmaterial  von  Pankreas-Erkrankungen,  19  Fälle  mit  einer  eingehen- 
den Litteratursammlung  zu  einer  Art  pathologischen  Anatomie  des  Pankreas 
zusammengestellt,  zugleich  auch  mit  der  steten  Berücksichtigung  des  Zu- 
sammenhanges zwischen  Pankreasveränderungen  und  Diabetes.  Beide 
kommen  im  allgemeinen  unter  Berücksichtigimg  der  Minkowski'schen 
Prämissen  zu  übereinstimmenden  Anschauungen.  Dass  es  Diabetes  ohne 
Erkrankung  des  Pankreas  gibt,  ist  wohl  nach  den  physiologischen  That- 
sachen  nicht  zu  bezweifeln,  in  zahlreichen  Fällen  ist  aber  als  einzig  greif- 
bare anatomische  Ursache  der  Diabetes  eine  Krankheit  des  Pankreas  nach- 
zuweisen (Dieckhoff).  Hanse  mann  fand  8  Fälle  von  Diabetes  ohne 
Pankreaserkrankung  gegen  40  Fälle  von  Diabetes  mit  Pankreaserkrankung 
und  19  Fälle  von  Pankreaserkrankung  ohne  Diabetes;  unter  den  19  Fällen 
von  Pankreaserkrankung,  die  Dieckhoff  beschrieben,  waren  7  von  Dia- 
betes begleitet;  in  einem  Falle  war  allerdings  nie  auf  Zucker  im  Harne 
untersucht  worden,  es  bildeten  aber  die  schweren  Veränderungen  d.  P. 
(diffuse  eitrige  Pankreatitis)  die  einzige  wesentliche  anatomische  Läsion, 
die  vorgefunden  wurde,  so  dass  er  mindestens  die  lebenswichtige  Funktion 
des  Organs  offenbaret,  nur  11  Fälle  restieren  ohne  Diabetes.  Eine  ge- 
naue Sichtung  der  Fälle  ergibt  nun,  dass  diffuse  Erkrankungen  des  Pan- 
kreas eher  Diabetes  hervorrufen,  als  zirkumskripte;  dies  steht  zunächst 
im  Einklang  mit  dem  Tierversuch,  erklärt  auch,  warum  besonders  häufig 
das  ganze  Organ  gleichmäfsig  begreifende  Prozesse  wie  chronische  Ent- 
zündungen, Atrophieen,  Atrophie  mit  Lipomatose  es  sind,  bei  denen  sich 
Diabetes  findet. 

Unter  den  40  Fällen  Hansemanns  sind  36  einfache  Atrophieen, 
3  fibröse  Indurationen,  1  komplizierter  Fall,  von  den  7  Fällen  Dieckhoffs 
sind  3  chronische  Pankreatitiden,  1  chronischer  Pankreatitis  mit  Lipomatose 
und  Fettnekrose,  2  einfache  Atrophieen;  auch  in  der  Litteratur  sind  diese 
Formen  am  häufigsten  vertreten;    Hansemann  findet  überhaupt  in  der 
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Atrophie  die  häufigste  Ursache  für  den  Diabetes;  ohne  eine  kachektische 
Atrophie  der  Pankreas  zu  leugnen,  sieht  er  in  der  diabetischen  Atrophie 
eine  spezifische,  entzündliche  Atrophie,  bei  welcher  das  Organ  zwar  auch 
dünn  und  schlaff,  doch  dunkler  gefärbt  ist,  auch  finden  sich  häufig  Ver- 
wachsungen und  neugebildete  Stränge  und  mikroskopisch  erscheint  das 
Bindegewebe  zwischen  den  atrophischen  Läppchen  fibrös,  stets  aber  auch 
mi  einigen  Stellen  frische  Wucherungen  in  Form  zelliger  Infiltrationen ;  in 
einem  Teil  der  Fälle  fanden  sich  Verdickungen  der  Gefässe,  so  dass  der 
Prozess  noch  mehr  Ähnlichkeit  mit  der  Granularatrophie  der  Nieren  bietet, 
als  ihm  bereits  zukommt;  diese  spezifische  Atrophie  hat  Hansemann 
nie  ohne  Diabetes  gesehen;  dieselbe  ist  zu  unterscheiden  von  der  fibrösen 
Induration  mit  Hypertrophie  und  mit  Lipomatose;  hier  gleicht  die  Binde- 
gewebswucherung  mehr  dem  Zustande  bei  der  Cirrhosis  hepatis. 

Dass  selbst  diffuse  Karzinome  nur  selten  Diabetes  bedingen,  erklärt 
Hansemann  und  Dieckhoff  in  derselben  Weise,  wie  wir  bei  Karzinomen 
der  Schilddrüse,  malignen  Nebennierentumoren  das  Ausbleiben  der  funktio- 
nellen Störung  darauf  zurückführen,  dass  die  Krebszellen,  als  Nachkommen 
<ler  sekretorischen  Zellen  gewisse  Funktionen  noch  in  genügender  Weise  leisten 
können;  bei  den  oft  scheinbar  hochgradigen  Veränderungen  des  Pankreas 
infolge  von  Konkrementbildung,  cystischer  Erweiterimg  der  Gänge  etc.  oder 
bei  der  sogen.  Pankreascyste,  bei  welchen  Diabetes  ebenfalls  selten  vor- 
kommt, sind  eben  auch  noch  funktionierende  Reste  da,  ähnlich  wie  im 
Tierexperiment,  der  letzte,  bereits  subkutane  verlagerte  Drüsenrest  noch 
den  Diabetes  aufhält;  Hansemann  findet  im  Auftreten  des  Diabetes  bei 
der  Steinbildung  mehr  den  Charakter  des  Zufälligen.  In  Fällen,  wo  bei 
schweren  Erkrankungen  des  Pankreas  kein  Diabetes  besteht,  können,  wie 
Dieckhof  f  betont,  ähnlich  wie  im  Tierversuch  interkurrierende  Infektionen, 
besonders  Eiterungen  die  Ursache  der  mangelnden  Zuckerausscheidung  sein, 
oder  sie  sind  zu  akuten  Verlaufes.  Hansemann  findet,  »dass  kein  Fall 
beim  Menschen  bekannt  geworden  wäre,  der  gegen  die  Übertragung  der 
Versuche  an  Hunden  auf  den  Menschen  spräche«.  Dieckhoff  meint  jedoch, 
dass  man  in  manchen  Fällen  zur  Annahme  gezwungen  sei,  »dass  beim 
Menschen  die  Beziehungen  zwischen  Pankreasveränderungen  und  Zucker- 
ausscheidung  nicht  so  einfache  sind,  wie  beim  Hunde«. 

Was  speziell  pathologisch-anatomische  Daten  in  diesen  Arbeiten  anbe- 
langt, so  gibt  Hanse  mann  schöne  Beispiele  der  Atrophie  nach  Verschluss 
des  Duktus  durch  Konkremente,  und  eines  Cystenpankreas  mit  Karzinom 
;3  Tafeln). 

Dieckhoff  beschreibt  unter  anderem  5  Fälle  akuter  eitriger  inter- 
stitieller Pankreatitis;  dieselbe  nimmt  in  der  Regel  ihren  Ursprung  in  der 
Fortleitung  einer  Entzündung  vom  Darme  oder  den  Ausführungsgängen, 
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ausnahmsweise  in  einer  hämatogenen  Infektion;  als  Infektionsträger  ei 
scheinen  2  mal  Diplococcus  Pneum.  durch  Kultur ,  2  mal  mikroskopisch 
lmal  B.  coli  allein.  —  Carnot  (4)  konnte  experimentell  durch  Injektio 
von  Pyocycaneuskulturen  in  den  Ductus  pancr.  bei  Hunden  Entzündung  mi 
Glykosurie  erzeugen. 

Dieckhoff  unterscheidet  nach  der  Entstehungsweise  Retentions-  un 
Proliferationscysten  (sind  selten,  in  der  Litteratur  nur  ein  sicheres  ßeispi« 
gefunden);  mit  Tilgner  (5)  weist  er  eine  dritte  Art,  die  hämorrhagische] 
Cysten,  wie  solche  nach  Traumen  beschrieben  worden  sind,  »als  durch  kein 
wissenschaftliche  Beobachtung  gestützt,  sondern  als  eine  reine  theoretisch« 
Annahme«  (Tilgner)  zurück.  Nimier  (6)  nimmt  neuerdings  einei 
Ursprung  der  Pankreascysten  aus  Hämatomen  an,  bei  welchen  gleichzeitij 
ein  Riss  des  Duktus  stattgefunden  hat.  Ich  würde  auch  meinen,  dass  dii 
Möglichkeit  einer  derartigen  Cystenbildung  aus  verschiedenen  Gründer 
(anatomisch  und  histologisch)  zuzugeben  sei,  zudem,  wenn  man  die  infolge 
Steinverschlusses  oder  experimentell  durch  Umschnürung  des  Ausführungs 
ganges  erzeugten  Veränderungen  vergleicht;  jüngst  konnte  ich  mich  abei 
an  einem  zugesandten  Präparate  positiv  von  dem  Bestehen  solcher  Häma 
tomsäcke  als  Pankreascysten  überzeugen:  an  einem  schwielig  indurierten 
verdickten,  von  zahlreichen  mit  Konkrementen  erfüllten,  cystischen  Höhlen 
aus  erweiterten  Gängen  hervorgegangen,  durchsetzten  Pankreas  fand  siel 
an  der  vorderen  Fläche  ein  mannskopfgrosser  Sack,  der  im  Räume  untei 
dem  kleinen  Netz  und  hinter  dem  Magen  gelegen,  eine  derbe  fibröse  Wand 
hatte;  die  Höhle  kommunizierte  durch  2  Lücken  wie  Fisteln  mit  Gängen 
des  Pankreas;  die  fibröse  Wand  zeigte  au  der  Innenseite  hyalinverändertes 
Fibrin,  Blutpigment  etc.  Auch  war  anamnestisch  ein  sicheres  Trauma 
vorausgegangen.  Blutungen  in  und  um  das  Pankreas  sind  nicht  sc 
selten,  —  Dieckhoffs  Beschränkimg  des  Pankreatitis  hämorrh.  ist  voll 
ständig  zuzustimmen,  —  der  gleichzeitige  Riss  eines  ektatischen  Ganges 
erklärt  sehr  leicht  nicht  nur  das  Fortbestehen  des  Sackes,  sondern  auch 
die  Vergrösserung  desselben,  Gehalt  an  Ferment,  Blutbestandteilen  etc.  ete, 

Bezüglich  der  Ursachen  der  bekannten  Fettnekrosen,  die  noch  immer 
nicht  ergründet  ist,  sei  der  Befund  bei  einem  von  Lu  bar  seh  obduzierten 
Falle  angeführt ;  in  Schnitten  aus  in  Sublimat  gehärteten  Präparaten  fanden 
sich  zahlreiche  Kokken  und  Stäbchen  in  den  nekrotischen  Partieen;  die 
Sektion  war  einige  Stunden  nach  dem  Tode  gemacht  worden.  Er  lüsd 
einen  gewissen  Zusammenhang  zwischen  den  Fettnekrosen  und  den  so 
häufig  dabei  vorfindbaren  akuten  oder  chronischen  Entzündungen  bestehen, 
auch  mit  der  Gangrän  d.  P.,  während  Lindsay  (7)  die  Fettnekrosen  und  die 
P.-Nekrose  als  von  einander  unabhängige  Erkrankungen  betrachtet,  obwohl 
er  zugibt,  dass  ausgedehnte  Fettnekrose  zur  Pankreasnekrose  führen  kann. 


7. 

Verdauungsapparat  bei  Tieren. 

Von 

M.  Casper,  Höchst. 


A.   Maul-  und  Bachenhöhle. 
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Über  die  Krankheitsprozesse  der  Mund-  und  Rachenhöhle  bei  Tieren 
hegen  bemerkenswerte  Mitteilungen  in  den  letzten  Jahren  nur  spärlich 
vor,  soweit  wenigstens  die  pathologische  Anatomie  in  Betracht  kommt. 
Nur  einzelne  interessante  Neubildungen  wären  zu  verzeichnen.  So  be- 
obachtete Grebe  (5)  bei  einem  Pferde  ein  Angioma  cavernosum 
diffusum,  welches  seinen  Ausgang  von  den  starken  Venengeflechten 
des  Gaumengewölbes  genommen  hatte.  Die  Neubildung  besass  den  Um- 
fang einer  Mannesfaust,  war  7  cm  hoch,  4 — 8  cm  breit  und  1 1  cm  lang, 
die  darüber  gelegene  Schleimhaut  des  Gaumens  war  stark  glänzend,  leb- 
haft gerötet  und  so  prall  aufgetrieben,  dass  die  Staffeln  verschwunden 
waren.  Beim  Durchschneiden  der  Geschwulst  quoll  reichlich  Blut  wie  aua 
einem  Siebe  hervor;  der  Tumor  selbst  bestand  aus  starren,  derben,  bläulich- 
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weissen  Balkenzügen,  welche  Maschen  von  2 — 10  mm  Weite  bildeten  und, 
einem  kavernösen  Gewebe  gleichend,  Blutsinus  darstellten. 

Kitt  (1)  fand  die  ganze  Oberlippe  und  die  Umgebung  der  Nasen- 
löcher an  einem  Bindskopfe  stark  geschwollen  und  von  brettartiger  Kon- 
sistenz. Beim  Durchschneiden  knirschte  die  aus  gelbrötlich-weisser  Masse 
bestehende  Geschwulst.  Nach  dem  makroskopischen  Bau  handelte  es  sich 
um  ein  diffuses  subkutanes  Fibrom,  in  mikroskopischen  Schnitten  aber 
sah  man  ein  dichtzelliges  Gewebe  mit  faseriger  Grundsubstanz,  durchsetzt 
von  zahlreichen  Rundzellenhaufen. 

Um  eine  Zahncyste  handelte  es  sich  bei  einer  scharf  umschriebenen 
Geschwulst,  welche  Tempel  (2)  bei  einem  6 jährigen  Pferde  an  der  Ober- 
lippe in  der  Gegend  des  linken  Hackenzahnes  konstatierte.  Nach  Aus- 
führung eines  Längenschnittes  trat  ein  walnussgrosser  Zahn  hervor.  Die 
hierdurch  entstandene  Höhle  zeigte  glatte  Wandungen  und  stand  mit  den 
Knochen  des  Oberkiefers  in  keiner  Verbindung. 

Labat  (6)  fand  bei  einem  Pferde,  welches  an  Nasenbluten,  Schling- 
und  Atembeschwerden  litt,  nach  Spaltung  des  weichen  Gaumens  oberhalb 
des  Kehlkopfes  einen  apfelgrossen  Tumor,  der  nach  vorangegangener 
Laryngofissur  mit  Hilfe  des  Ekraseurs  entfernt  wurde  und  sich  als  ein  ge- 
lapptes Epitheliom  erwies. 

Schlitzberger  (3)  entfernte  mittels  des  Ekraseurs,  nachdem  zuvor 
die  Tracheotomie  ausgeführt  war,  vom  Zungengrunde  des  Pferdes  eine  mit 
ölartiger,  gelber  Flüssigkeit  gefüllte  Neubildung  von  höckeriger  Oberfläche. 
Die  Geschwulst  (Cyste)  stellte  einen  mehrfach  eingeschnürten  fibrösen 
Sack  vom  Umfange  einer  Kartoffel  dar,  welcher  mittels  eines  Stieles  der 
Zunge  so  ansass,  dass  die  Neubildung  von  Zeit  zu  Zeit  beim  Schlucken 
in  den  Schlundkopf  gelangte,  somit  den  Kehldeckel  auf  die  Stimmritze 
pressend  und  letztere  verschliessend ,  wiederholt  zu  Erstickungsanfällen 
Veranlassung  gab. 

In  neuerer  Zeit  ist  besonders  durch  die  Forschungen  Jensens  der 
»Nekrosebazillus«  als  der  ursächliche  Erreger  verschiedener  Krank- 
heitsprozesse erkannt  worden,  welche  man  bisher  ätiologisch  nicht  zu  er- 
klären vermochte.  So  sind  anscheinend  auch  gewisse  diphtheritische  Pro- 
zesse der  oberen  Verdauungswege  bei  Schweinen  auf  die  Einwirkung  des 
»Nekrosebazillus«  zurückzuführen.  Schlegel  (4)  untersuchte  Zunge,  Kehl- 
kopf, Schlundkopf  und  Schlund  von  Schweinen,  welche  bei  Lebzeiten  hoch- 
gradige Atembeschwerden  und  Hinfälligkeit  gezeigt  hatten  und  beim  Aus- 
schlachten einen  weithin  bemerkbaren  üblen  Geruch  verbreiteten.  Die 
auffälligsten  Veränderungen  zeigten  die  sogen.  Gaumenmandeln  (Tonsillen), 
sie  waren  geschwollen  und  schmutzig  graugelb  gefärbt,  das  Epithel  fehlte 
oder  war  in  Form  bröckliger  Auflagerungen  noch  vorhanden,  die  Tonsillen- 
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laschen  mit  gelblichen,  ausdrückbaren  Pfropfen  gefüllt,  die  Tonsillen  auf 
dem  Durchschnitt  von  trockener,  an  die  Konsistenz  von  Käse  erinnernder 
Beschaffenheit.  Die  solitären  Balgdrüsen  in  der  Umgebung  der  Tonsillen 
und  in  der  ganzen  Schleimhaut  der  Rachenhöhle  sind  nekrotisiert,  die 
Schleimhaut  selbst  mit  fibrinösen  Auflagerungen  bedeckt.  Unter  den  Auf- 
lagerungen enthalten  die  geschwollenen  solitären  Follikel  ebenfalls  gelb- 
liche bröcklige  Massen. 

Das  gleiche  gilt  von  den  Solitärfollikeln  der  Schlundschleimhaut, 
namentlich  in  deren  oberen  Teile.  Die  kegelförmigen  Papillen  der  Zunge 
j^ind  teils  nur  oberflächlich,  teils  aber  auch  bis  zur  Submukosa  bezw.  sogar 
Ms  zur  Muskularis  nekrotisch,  mitunter  auch  die  Schleimhaut  samt  den 
Papillen  abgestossen  mit  Hinterlassung  eines  geschwürigen  Defektes.  Bis 
zur  Taubeneigrösse  geschwollen  sind  die  Papulae  foliatae,  vom  Epithel 
befreit,  an  der  Oberfläche  zerklüftet.  Die  Submukosa  in  der  Nachbarschaft 
ist  serös  und  blutig  durchfeuchtet,  sämtliche  um  Schlund  und  Kehlkopf 
gelegenen  Muskeln  sind  stark  durchfeuchtet.  Die  regionären  Lymphdrüsen 
?iud  geschwollen,  dunkelrot  und  blutig  infiltriert. 

Die  nekrotischen  Gewebstheile  sind,  wie  die  mikroskopische  Unter- 
suchung ergibt,  durch  eine  ziemlich  intensive  leukocytenreiche  Entzündungs- 
zone  von  dem  umgebenden,  noch  erhaltenen  Schleimhautgewebe  abgegrenzt. 
In  allen  aus  den  nekrotischen  Schleimhautpartieen  angefertigten  Schnitten 
liess  sich  der  besonders  von  Bang  näher  studierte  »Nekrosebazillus« 
nachweisen.  Die  Bakterien  bildeten  auch  hier  nur  an  der  Grenze  des 
nekrotischen  und  des  entzündlichen  Gewebes  ein  dichtes  Filzwerk  deutlich 
radiär  verlaufender  Fäden,  welche  teils  ungegliedert,  teils  aus  Stäbchen 
zusammengesetzt  erscheinen.  Zur  Färbung  derselben  bedurfte  es  eines 
mehrstündigen  Einwirkens  von  Ziehl'schem  Karbolfuchsin  oder  von 
Karbolmethylenblau  bei  Brüttemperatur,  um  in  den  mit  konzentrierter 
Sublimatlösung  vorgehärteten  Gewebsstücken  gute  Bilder  zu  erhalten. 

B.    Schlund  und  Magen. 
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Von  den  Erkrankungen  des  Schlundes  bei  Tieren  sind  besonders  die 
Divertikel  in  den  letzten  Jahren  wiederholt  beobachtet  und  beschrieben 
worden.  Ausführliche  Mitteilungen  liegen  unter  anderen  von  Dieckerhoff 
(1),  Lothes  (2),  Wagner  (3),  Altfeld  (4)  und  Schellenberg  (5)  vor. 
Indessen  bringen  diese  Veröffentlichungen  für  die  anatomische  Beurteilung 
keine  neuen  Gesichtspunkte  und  haben  vorwiegend  klinisches  Interesse. 

Von  den  Neubildungen  in  der  Wand  des  Schlundes  kommen  neben 
Aktinomykomen,  die  keine  Besonderheiten  bieten,  recht  häufig,  besonders 
bei  Wiederkäuern  Papillome  vor  und  sind  in  der  Litteratur  mehrfach 
beschrieben  worden.  Einen  besonders  interessanten  Fall  von  multiplem 
Papillom  im  Schlünde  des%' Rindes  beobachtete  F essler  (6).  Die  ganze 
Oberfläche  der  Schlundschleimhaut  war  mit  warzigen  und  pinselförmigen 
Auswüchsen  besetzt,  welche  in  der  Nähe  des  Pharynx  nur  gerstenkorngross, 
in  der  Mitte  des  Schlundes  bohnehgross  waren  und  borstenförmige  Büschel 
bildeten ;  nach  unten  nahm  die  Zahl  derselben  wieder  ab.  Jedes  Papillom 
bildete  einen  Borstenhaufen,  weleher  pinselförmig  auf  einer  konischen 
Basis  wucherte  und  aus  10 — 30  Fäden  sich  zusammensetzte.  Wie  die 
mikroskopische  Untersuchung  ergab,  enthielt  die  Propria  mucosae  unter 
dem  Papillom  förmliche  Gefässknäuel,  in  denen  die  Venen  grosse,  kaver" 
nöse  Räume  darstellten.  In  jedes  Papillom  ging  ein  solider,  mit  Gefäss- 
schlingen  versehener  Zapfen,  von  dem  aus  bindegewebige  Züge  in  die 
Fäden  und  Borsten  ausstrahlten;  um  das  Bindegewebe  sass  ein  Epithel- 
zapfen. 

Eine  eigentümliche  Lageveränderung  des  Magens  bei  einem  Hunde 
wurde  neuerdings  von  Kitt  (7)  beobachtet  und  als  Volvulus  ventriculi 
bezeichnet.  Fraglicher  Hund  war  plötzlich  unter  der  Erscheinung  starker 
Tympanitis  und  unter  den  heftigsten  Schmerzen  zu  Grunde  gegangen. 
Bei  der  Sektion  fand  sich  in  der  Bauchhöhle  eine  grosse  Quantität  blutiger 
Flüssigkeit  vor,  die  kolossal  vergrösserte  Milz  war  U- förmig  geknickt,  ihre 
eine  bis  15  cm  breite  Hälfte  lag  rechtsseitig  von  der  Unterrippengegend 
bis  zur  Schamgegend  hin,  hier  umbiegend  zog  sich  die  andere  Hälfte  in 
die  linke  Unterrippengegend.  Die  Milz  wog  1550  g  (normales  Gewicht  150 
bis  250g)  war  43cm  lang,  15  breit  und  3lj2  dick,  die  Ränder  waren  ab- 
gerundet, die  Kapsel  prall  gespannt,  das  Parenchym  gleichmäfsig  schwarzrot 
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und  flüssig  (Stauungsmilz).  Der  Magen  besass  mehr  als  Kopfgrösse,  der 
Umfang  an  der  grossen  Kurvatur  betrug  fast  1  m.  Die  sonst  links  gelegene 
grosse  Kurvatur  lag  rechts,  der  Pförtnerteil  in  der  linken  Unterrippengegend. 
Der  Pförtnerteil  hatte  sich  offenbar  halbkreisförmig  hinter  dem  Zwerchfell 
und  der  Leber  vorbei  nach  links  verschoben;  dementsprechend  befand 
sich  der  Anfangsteil  des  Dünndarms  und  ein  Teil  des  anstossenden 
Pankreas  vor  dem  Magen,  die  Schlundinsertion  halbseitig  umschlingend. 
Der  Schlund  zeigte  sich  spiralig  gedreht,  seine  Insertionsstelle  in  den  Magen 
bildete  den  Hauptdrehungspunkt.  Kitt  denkt  sich  das  Zustandekommen 
dieser  Verdrehung  so,  dass  zunächst  der  physiologische  Weg  der  Magen- 
verschiebung eingehalten  wurde,  dann  aber  diese  sich  bis  zur  Rotation 
steigerte,  indem  die  grosse  Kurvatur  bis  zur  Medianlinie  und  dann  herüber 
nach  rechts  geriet. 

Einen  ähnlichen  Fall  von  Magenverdrehung  beobachtete  Ondracek 
(8).  Ein  grosser  Fleischerhund  verendete  innerhalb  kurzer  Zeit,  nachdem 
er  Speichelfluss,  Brechreiz,  Auftreibung  des  Hinterleibes  und  grosse  Unruhe 
gezeigt  hatte.  Bei  der  Sektion  war  der  Bauch  des  Tieres  stark  aufge- 
trieben, der  unter  dem  Netze  schwarzrot  durchschwimmende  Magen  durch 
Gase  ausgedehnt  und  vom  Umfange  des  Lösers  eines  ausgewachsenen 
Rindes,  derselbe  nahm  die  ganze  Unterrippen-  und  vordere  Bauchgegend 
ein.  In  der  rechten  Unterrippengegend  befand  sich  die  grosse  Kurvatur,  in 
der  linken  lag  der  Pförtnerteil.  Die  dunkelblau  gefärbte,  enorm  vergrösserte 
Milz  war  U-  förmig  geknickt  und  zog  von  der  rechten  Unterrippengegend 
in  die  linke  Unterrippen-  und  Schamgegend;  sie  trat  nach  Anlage  des 
Bauchschnittes  sogleich  zu  Tage.  Der  Magen  hatte,  wie  sich  durch  Rück- 
drehung leicht  erweisen  Hess,  eine  s/4-Drehung,  der  Schlund  eine  spiralige 
Drehung  erfahren;  die  Schlundeinpflanzimg  war  durch  das  Gekröse  einge- 
schnürt und  die  gedrehte  Stelle  wies  deutlich  Strikturanämie  auf.  Nach 
dem  Dafürhalten  Ondrace'ks  ist  die  Torsion  des  Magens  durch  den 
heftigen  Brechreiz  hervorgerufen  worden. 

Eine  seltene  Vergrösserung  des  Magens,  welche  nicht  etwa  durch 
blosse  Spannung  der  Magenwände,  sondern  durch  ein  Wachstum  derselben 
l>edingt  war,  beobachtete  Koch  (11)  bei  der  Schlachtung  eines  14  Jahre 
alten,  wegen  Rehe  getöteten  Fuchswallachs.  De»  Magen  war  prall  mit  fast 
trockenen  Futtermassen  gefüllt  und  repräsentierte  das  Gewicht  von  51,5  kg. 
Die  kleine  Kurvatur  war  ganz  verstrichen  und  die  Form  des  Magens  an- 
nähernd die  eines  riesigen  Eies.  Der  Längenumfang  betrug  1,90  m,  der 
Querumfang  1,43  m.  Das  Lumen  desselben  konnte  nach  vorsichtiger  Ent- 
fernung der  Futtermassen  841  Wasser  aufnehmen.  Die  Schleimhautfläche 
der  Pförtnerhälfte  übertraf  diejenige  der  Schlundhälfte  etwa  um  das  Vier- 
fache an  Grösse. 
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Buriay  (12)  beobachtete  bei  der  Sektion  eines  Löwen,  welcher  an- 
geblich an  Erstickung  zu  Grunde  gegangen  war,  eine  seltene  Verlagerung 
des  Magens.  Derselbe  füllte,  mit  der  grossen  Kurvatur  nach  abwärts 
liegend,  fast  die  ganze  Brusthöhle  aus  und  reichte  nach  vorn  bis  zur 
dritten  Rippe.  Das  nach  rechts  gedrängte  Herz  war  an  der  dem  Magen 
zugewandten  Seite  abgeplattet.  Die  sonst  regelmäfsige  Lunge  sehr  stark  | 
zusammengedrückt.  Die  Kardia  lag  dem  Zwerchfell  zunächst  und  der 
Pylorus  war  derart  befestigt,  dass  sich  Schlund  und  Zwölffingerdarm  über- 
kreuzten. Der  letztere  ging  durch  den  Schlundschlitz  des  Zwerchfells,  an 
dessen  hinteren  Seite  die  Milz  lag.  Die  Entstehung  dieser  eigentümlichen 
Verlagerung  erklärt  sich  daraus,  dass  der  Schlundschlitz  beim  Löwen  sehr  weit 
und  erweiterungsfähig  ist  und  dass  der  fragliche  Löwe  bei  seinen  Vor- 
führungen häufig  am  Schwänze  emporgezogen  und  so  längere  Zeit  ge- 
halten wurde. 

Von  den  in  der  Magenwand  vorkommenden  Geschwülsten  sei  hier 
eines  Myoma  laevicellulare  Erwähnimg gethan,  welches  Lothes  (10) 
bei  der  Sektion  eines  15 — 18  Jahre  alten  Pferdes  zufällig  vorfand.  Die 
Neubildung  hatte  ihren  Sitz  in  der  Kardia  nahe  der  Schlundinsertion,  war 
6,75  cm  lang,  3,9  cm  breit  und  2  cm  dick,  eiförmig,  von  glatter  Oberfläche, 
graugelblicher  Farbe  und  der  Konsistenz  des  Muskelgewebes.  Dieselbe 
ist  mit  der  kleinen  Kurvatur  des  'Magens  fest  verbunden  und  aussen  von 
der  Serosa  überzogen,  welche  sich  ziemlich  leicht  ablösen  lässt.  Dagegen 
ist  die  Schleimhaut  mit  dem  Tumor  fest  verbunden.  Beim  Freipräparieren 
ergibt  sich,  dass  von  der  hufeisenförmigen  Muskelschleife  der  Kardia  Faser- 
bündel  direkt  in  die  darunter  Hegende  Neubildung  übergehen,  dass  aber 
die  übrigen  Schichten  der  Muskelhaut  des  Magens  mit  derselben  in  keinem 
weiteren  Zusammenhange  stehen.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab, 
dass  die  Neubildung  aus  glatten  Muskelzellen  und  Bindegewebe  bestand. 
Beide  Gewebsarten  verhielten  sich  bezüglich  ihrer  Mengenverhältnisse 
etwa  ebenso  wie  in  den  aus  glattem  Mukelgewebe  zusammengesetzten 
Häuten.  Infolgedessen  kommt  der  Neubildung  die  Bezeichnung  eines 
»Leiomyomes«  zu. 

C.   Darmkanal. 
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13.  C asper,  Mastdarmnekrose  infolge  von  Embolie  der  mittleren  Mastdarm arterie.    Arch. 
f.  Tierheilk.  1893,  Bd.  XIX,  S   50. 

14.  Schröder,  Eine  merkwürdige  Darmzerreissung.    Berliner  tierärztl.  Wochenschr.   1893» 
S.  329. 

15.  Pilz,   Innere  Verblutung  durch   Strongylus  armatus   bedingt.     Zeitschr.   f.  Tierheilk. 
1893,  No.  1. 

16.  Rind,    Zwerchfellbruch  und  Verwachsung  einer  Dünndarmschlinge  mit  Lunge  und  Herz- 
beutel.   Berliner  tierärztl.  Wochenschr.  1890,  S   74. 

Unter  den  angeborenen  Veränderungen  des  Darmes  sind  das  Diver- 
tikel des  Hüftdarmes,  sowie  abnorme  Verschliessungen  oder  Öffnungen 
(Fistulae  congenitae)  mehrfach  beschrieben  worden.  Die  Divertikel  de» 
Hüftdarms  haben  ihren  Sitz  in  kurzer  Entfernung  von  der  üeo-coecal- 
Öeffnung  und  erreichen  mitunter  eine  sehr  beträchtliche  Grösse.  Die  Ent- 
stehung derselben  hängt  mit  kongenitalen  Störungen  zusammen.  An  dieser 
Stelle  besteht  die  längste  Verbindung  mit  dem  Nabel,  hier  liegen  die  Vasa 
omphola-meseraica.  Aus  diesen  Gefässen  bildet  sich  später  durch  Obli- 
teration  das  Ligamentum  omphalo-meseraicum.  Durch  Retraktion  dieses 
Bandes  wird  die  Darmwand  mitgezogen,  dadurch  entstehen  Ausbuchtungen 
des  Hüftdarms.  Das  Band  verschwindet  später  ganz.  Aber  die  ursprünglich 
wohl  nur  kleinen  Ausbuchtungen  erfahren  später  durch  den  Druck  der 
stagnierenden  Inhaltsmassen  eine  bedeutende  Vergröserung  und,  da  die 
Darm  wand  einen  grösseren  Widerstand  zu  leisten  hat,  gleichzeitig  eine 
Verdickung  ihrer  Wandung,  vornehmlich  der  Muskularis  (Arbeitshyper- 
trophie). 

Eine  sehr  gute  Beschreibung  des  Hüftdarmdivertikels  hat  beispiels- 
weise Hahn  (1)  geliefert.  Neuerdings  sind  von  Altfeld  (3)  und  v.  Ow 
(2)  kleinere  Divertikel  beschrieben  worden. 

(Ein  Divertikel  des  Hüftdarms  von  ungewöhnlicher  Grösse  hatte 
Referent  im  pathologischen  Institute  der  tierärztlichen  Hochschule  zu 
Berlin  zu  sehen  Gelegenheit.  Der  Hüftdarm  stammte  von  einem  8 jähr. 
Pferde.  Das  Divertikel,  ein  ovaler  Sack,  fasste  41 1.  Die  Zirkumferenz 
desselben  beträgt  im  Längendurchmesser  1,62  m,  im  Querdurchmesser 
1,30  m.     Die  Wand    desselben   war  bis  1,3  cm  dick,    die   Aussenseite   mit 
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zahlreichen  zottigen  Anhängseln  besetzt,  unter  der  Serosa  bemerkte  man 
sehr  viele  dickwandige  und  starke,  geschlängelt  verlaufende  Blutgefässe. 
Der  Hüftdarm  besass  vor  dem  Divertikel  eine  Zirkumferenz  von  48  cm, 
am  Übergange  in  dasselbe  eine  solche  von  28  cm.  Die  Dicke  der  Hüft- 
darmwand betrug  0,4  cm.  Die  Muskularis  war  sehr  dick,  an  der  Aussen- 
seite  traten  die  Längsfasern  derselben,  an  der  Innenseite  die  zirkulär  ver- 
laufenden Fasern  als  dicke  Stränge  deutlich  hervor.    Der  Referent). 

Einen  vollständigen  Verschluss  des  Mastdarms  (Atresia  recti) 
beobachtete  Ulm  (5)  bei  einem  neugeborenen,  unter  Kolikerscheinungen 
zu  Grunde  gegangenen  Fohlen.  4  cm  vom  After  entfernt  ging  der  Mast- 
darm nach  vorn  in  einen  20  cm  langen,  l/t  cm  dicken  soliden  Strang  über, 
welcher  dann  wieder  in  den  mit  angestauten  Kotmassen  angefüllten 
Darm  überging. 

Simader  (4)  konstatierte  bei  einem  lebenden  Fohlen,  welches  gut 
frass  und  Fäces  durch  die  Scheide  entleerte,  das  Fehlen  der  Afteröffnung. 
(Atresia  ani).  In  der  oberen  Scheiden  wand,  handbreit  entfernt  von  dem 
oberen  Scheidenwinkel,  fand  sich  eine  Falte  und  in  deren  Mitte  eine 
Öffnung,  die  in  den  Mastdarm  führte.  (Fistula  recto-vaginalis 
congenita,  Anus  vaginalis).  Diese  Öffnung  war  mit  einem  kräftigen 
Schliessmuskel  umgeben,  welcher  der  eindringenden  Hand  bedeutenden 
Widerstand  entgegensetzte. 

Ausser  den  angeborenen  abnormen  Öffnungen  werden  auch  Kommuni- 
kationen von  Darmteilen  unter  sich  oder  mit  anderen  Organen  beobachtet, 
die  während  des  Lebens  durch  besondere  Anlässe  entstanden  sind.  So 
beschreibt  Labat  (6)  eine  Leerdarm-Grimmdarmfistel  bei  einem 
5  Monate  alten  Schweine,  welche  anscheinend  durch  peritonitische  Ver- 
wachsungen bedingt  war.  Das  Endstück  des  Kolon  hatte  sich  infolge 
Kotstauung  zu  einer  kindskopfgrossen  Erweiterung  ausgebildet  und  war 
durch  Verwachsung  mit  dem  Dünndarm,  der  Bauchwand  und  der  Blase 
verbunden.  Durch  die  Verwachsungsstelle  zwischen  Kolon  und  Dünndarm 
führte  eine  Öffnung;  diese  Öffnung  passierten  die  Futtermassen,  welche 
demnach  von  der  Mitte  des  Leerdarmes  direkt  in  das  Kolon  geführt 
wurden.  Das  Ende  des  Leerdarms,  der  Blinddarm  und  der  grössere  Teil 
des  Kolon  wurden  somit  ausgeschaltet.  Diese  Darmteile  waren  leer  und 
enthielten  hur  Gase. 

Heyne  (12)  beobachtete  bei  einer  Kuh,  welche  immer  hinfälliger 
geworden  war  und  schliesslich  unter  diarrhöeischen  Erscheinungen  zu 
Grunde  ging,  eine  Leerdarm-Harnblasenfistel  (Fistula  jejuno- 
vesicalis.)  Der  Dünndarm  war  5m  vor  seiner  Einmündimg  in  den 
Blinddarm  mit  der  Harnblase  verwachsen  und  an  der  Verwachsungsstelle 
bestand   eine   bis   3  cm   weite   Öffnung.     Diese  Öffnung   war   mit    einem 
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daumenstarken,  knorpelharten  Ringe  umgeben,  dessen  Schnittfläche  weiss 
und  glänzend  erschien.  In  der  Nachbarschaft  der  Fistel  war  sowohl  die 
Darm-  als  auch  die  Blasenschleimhaut  verdickt. 

Eine  interessante  und  seltene  Lageveränderung  des  Dünndarms, 
mit  welcher  ein  Pferd  monatelang  behaftet  war,  teilt  uns  Rind  (16)  mit. 
Im  Zwerchfell  bestand  ein  vernarbter  Riss,  welcher,  vom  Schlundschlitz 
ausgehend  in  das  Centrum  tendineum  sich  erstreckte  und  so  gross  war, 
dass  man  bequem  4  Finger  hineinlegen  konnte.  Durch  dieses  Loch  war 
eine  1,20  m  lange  Dünndarmschlinge  samt  einem  Teil  des  Netzes  getreten 
und  lag  zwischen  beiden  Lungen.  Dieser  Darmteil  war  erweitert,  in  der 
Mitte  magenähnlich  ausgedehnt,  sein  Umfang  betrug  46  cm,  die  Wand  war 
21/* — 31/2  mm  dick.  Die  rechte  und  linke  Lunge  waren  auf  Handgrösse, 
die  mediale  Fläche  des  Herzbeutels  auf  Hühnereigrösse  mit  der  Darm- 
schlinge verwachsen.  Danach  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass  diese 
Verlagerung  bereits  längere  Zeit  vor  dem  Tode  stattgefunden  hatte. 

Kontinuitätstrennungen  kommen  besonders  bei  Pferden  an 
den  verschiedenen  Teilen  des  Darmes  häufig  vor  im  Verlaufe  der  Kolik. 
Eine  ungewöhnliche  Art  der  Darmzerreissung  aber,  welche  infolge 
starken  Drängens  bei  einem  kolikkranken  Pferde  auftrat,  wurde  neuerdings 
von  Schröder  (14)  beobachtet.  Aus  dem  After  hing  ein  8cm  langes 
Dannstück  heraus,  dessen  Ende  zackig  erschien  und  quer  durchrissen 
war.  Bei  genauem  Zusehen  fand  Schröder  noch  eine  grosse  Masse  von 
Gedärmen  mit  Blut  besudelt  am  Boden  hegend  vor,  welche  sich  als  Teile 
des  Dünndarms  herausstellten.  Die  Länge  dieses  Darmstückes  betrug 
2,61  m.  Bei  der  Sektion  fand  man  den  Zwölfingerdarm  60  cm  vom  Pylorus 
entfernt  quer  durchrissen ,  von  dem  übrigen  Dünndarm  war  in  der 
Bauchhöhle  nichts  zu  sehen.  Es  stellte  sich  nun  heraus,  dass  der  Rest 
des  Leerdarms  und  der  Hüftdarm  in  den  Blind-  und  Grimmdarm  einge- 
schoben und  durch  den  ganzen  Grimm-  und  Mastdarm  hindurch  nach 
aussen  getreten  war.  Eine  andere  Ursache  für  diese  merkwürdige  Darm- 
zerreisung  als  das  starke  Drängen  konnte  nicht  festgestellt  werden. 

Eine  Verlegung  des  Darmrohres  durch  eine  Eierstockscyste  er- 
mittelte Debrade  (7)  bei  einer  Stute,  welche  mehrfach  an  Kolikanfällen 
gelitten  hatte.  Er  fand  bei  der  Rektaluntersuchung  das  Rektum  leer  und 
im  Eingange  der  Bauchhöhle  eine  kugelige  Masse,  welche  das  Vordringen 
der  Hand  verhinderte.  Nach  dem  am  6.  Tage  erfolgten  Tode  zeigte  sich 
die  konstatierte  Geschwulst  als  eine  Eierstockscyste  von  12xl2kg  Gewicht 
aus  der  91  dickliche,  rotbräunliche,  geruchlose  Flüssigkeit  strömten. 

Die  Invagination  oder  Intussusception,  d.  h.  die  Einstülpung 
eines  Darmstückes  in  das  Lumen  des  benachbarten,  wird  namentlich  bei 
Rindern   und   Hunden   öfter    beobachtet.     Dieselbe    erfolgt    bei    Rindern 
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meist  am  Dünndarm  oder  am  Mastdarm,  bei  Pferden  ist  meist  der  Hüft- 
darm in  den  Blinddarm  hineingeschoben  oder  der  Dünndarm  in  sich  selbst. 
Seltener  ist  der  .  ganze  Blinddarm  in  den  Grimmdarm  hineingeschoben, 
wie  ein  von  Levin  (10)  beschriebener  Fall  zeigt.  Hier  war  die  Spitze 
und  der  Körper  des  Blinddarmes  in  sich  selbst  und  in  diesem  Zustande 
in  die  rechte  untere  Lage  des  Grimmdarmes  eingestülpt.  Die  Schleimhaut 
des  eingestülpten  Darmes  war  graurot,  stark  gefaltet,  mäfsig  geschwollen 
und  enthielt  einige  diphtheritische  Geschwüre.  Eine  Zurückstülpung  des 
Blinddarmes  war  erst  nach  völliger  Öffnung  des  Grimmdarmes  mögüeh. 
Einen  ähnlichen  Fall  beobachtete  auch  Hüb n er  (9),  dabei  war  die  Blind- 
darmschleirnhaut  bis  zur  Dicke  von  4  cm  geschwollen.  (Stauungsödem). 
Bei  einer  von  Schuemacher  (11)  mitgeteilten  Beobachtimg  war  nur  die 
Spitze  und  der  dieser  benachbarte  Teil  des  Blinddarmkörpers  in  den  Rest 
des  Blinddarmes  eingestülpt,  es  handelte  sich  somit  nur  um  eine  Inversio. 

Bekanntlich  ist  die  Thrombose  der  vorderen  Gekrösarterie  bei  Pferden, 
bedingt  durch  die  Anwesenheit  des  Strongylus  armatus,  eine  ganz  ge- 
wöhnliche Erscheinimg.  Nicht  selten  auch  ist  diese  Thrombose  Ursache 
der  Kolik,  indem  losgelöste  Teile  des  Thrombus  in  die  aus  der  vorderen 
Gekrösarterie  entspringenden  Äste  gelangen  und  dadurch  Teile  des  Darmes 
ausser  Zirkulation  gesetzt  werden.  (Thrombotisch-embolische  Kolik). 
In  der  Regel  nun  haben  die  Embolieen  ihren  Sitz  im  Bereiche  der  vorderen 
Gekrösarterie.  Dagegen  gehört  die  Embolie  der  Mastdarmarterie  zu 
den  grössten  Seltenheiten.  In  einem  Falle,  der  von  Casper  (13)  mitge- 
teilt ist,  war  durch  Embolie  der  mittleren  Mastdarmarterie  eine  umfang- 
reiche Nekrose  des  mittleren  Teiles  des  Mastdarmes  eingetreten,  die  unter 
heftigen  Kolikerscheinungen  den  Tod  bedingt  hatte.  Die  Äste  der  den 
nekrotischen  Teil  des  Darmes  versorgenden  mittleren  Mastdarmarterie  ent- 
hielten  in  Zwischenräumen  von  einander  entfernte  fingerförmige,  graurote 
trockene  Gerinnsel,  besonders  zahlreich  an  den  Arterienarkaden.  Das  Lumen 
der  oberen  Grimmdarmarterie  war  nahe  dem  Ursprünge  von  einem  fast  blei- 
stiftstarken Thrombus  erfüllt.  In  der  Arteria  ilio-coeco-colica  befand  sich 
ein  walnussgrosser  Thrombus,  die  Wand  war  aneuiysmatisch  erweitert. 
Die  in  der  Mastdarmarterie  vorgefundenen  Emboli  sind  mit  Sicherheit  auf 
den  in  der  vorderen  Gekrösarterie  sitzenden  Thrombus  zurückzuführen, 
welcher  sich  wahrscheinlich  ein  Stück  in  das  Lumen  der  Aorta  hinein 
erstreckte  und  von  hier  aus  durch  den  Blutstrom  stückweise  in  die  hintere 
Gekrösarterie  geführt  wurde. 

Dass  durch  die  Reizungen,  welche  der  Strongylus  armatus  in  der 
Arteria  ilio-coeco-colica  verursacht,  auch  gelegentlich  mal  eine  Berstung  im 
Bereiche  dieses  Gefässes  mit  nachfotgender  innerer  Verblutung  zu  stände 
kommen  kann,  lehrt  folgende  Beobachtung,   welche  Pilz  (15)  bei  einem 
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plötzlich  verendeten  Pferde  gemacht  hat.  Bei  der  Sektion  fanden  sich  in 
<k*r  Bauchhöhle  6 — 81  Blut  vor,  zwischen  den  Blättern  des  Grimmdarm- 
pekröses  ein  Blutklumpen  von  40  cm  Länge,  20  cm  Breite  und  Dicke.  An 
•ler  Stelle,  wo  der  Bluterguss  bestand,  war  die  obere  Grimmdarmarterie 
geborsten.  Dieselbe  fühlte  sich  von  ihrem  Ursprünge  an  derb  an  und 
war  ganz  angefüllt  mit  Blutgerinnseln  nnd  300 — 400  Strongyliden,  die 
stellenweise  zu  dichten  Knäueln  zusammengeballt  waren.  An  der  vorderen 
Gekrösarterie  bestand  ein  Wurmaneurysma  und  ein  parietaler  Thrombus. 
Von  den  reinen  Geschwülsten  im  Darm  ist  wenig  zu  sagen.  Ausser 
I«oIvpösen  Neubildungen  und  Lipomen,  die  am  meisten  am  Mastdarm  an- 
zutreffen sind,  hat  man  hier  und  da  teils  primäre,  teils  sekundäre 
Karzinome  beobachtet.  Tetzner  (Zeitschr.  f.  Veterinärk.  1890)  hat  auch 
ein  Leiomyom  beschrieben.  Über  das  Vorkommen  von  Sarkomen  in  der 
Darm  wand  hatten  Rabe  und  Baranski  Mitteilung  gemacht.  Neuerdings 
berichtet  Kitt  (8)  über  einen  weiteren  Fall  von  Sarkom  am  Mastdarme 
•les  Rindes.  Das  ihm  übersandte  Stück  des  Mastdarmes  war  ein  starres 
Rohr,  das  umgebende  Zellgewebe  fibrös  entartet.  Am  Gekrösansatz  be- 
fanden sich  2  hühnereigrosse  Lymphknoten.  Die  Schleimhaut  war  zu 
kleinen  fingerdicken  Wülsten  aufgeworfen,  zwischen  denen  die  Schleimhaut 
teilweise  zu  ulcerierenden,  geröteten  Flächen  umgewandelt  war.  Beim  Ein- 
schneiden in  die  ulcerierende  Partie  knirschte  das  Gewebe,  die  Schnitt- 
flache war  weiss.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  dass  dicht  zu- 
sammenliegende Sarkomzellen  die  Hauptmasse  bildeten,  dazwischen  lagen 
Bündel  glatter  Muskelzellen  und  auch  Fettträubchen.  Das  Gewebe  war 
von  vielen  Lymphgängen  und  Blutkapillaren  durchsetzt. 

D.   Leber  nnd  Bauchspeicheldrüse. 
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Die  Lage  der  Leber  ist  nur  selten  derartig  abnorm,  dass  sie  ihre  Stelle 
vollständig  verlassen  hat ;  nur  bei  grossen  Zwerchfellbrüchen  gelangt  dieselbe 
ganz  oder  teilweise  in  die  Brusthöhle.  So  beobachtete  Tietze  (1)  bei 
der  Sektion  einer  Kuh,  dass  der  vordere  Lappen  der  Leber  sich  durch 
einen  18  cm  langen  Riss  des  Zwerchfelles  hindurchgeschoben  hatte.  Der 
vorgefallene  Teil  war  sehr  vergrössert,  kirschrot  gefärbt,  blutreich  und 
brüchig.  Wahrscheinlich  hatte  die  Kuh  die  Ruptur  des  Zwerchfelles  sich 
durch  den  Sprung  von  einem  Dunghaufen  zugezogen. 

Einen  ähnlichen  Fall  von  Vorfall  der  Leber  in  die  Brusthöhle  be- 
schreibt Richter  (2)  von  einer  Kuh. 

Eine  eigentümliche  Form  von  Doppelbildung  der  Leber  be- 
obachtete Knoll  (3)  bei  einem  Schweine.  Es  fanden  sich  zwei  vollkommen 
ausgebildete  Lebern  vor,  nur  fehlte  an  der  einen  ein  wenig  kleineren  Leber 
die  Gallenblase.  Beide  Lebern  standen  durch  Bindegewebe  mit  den  in  die 
Leber  hineintretenden  Blutgefässen  im  Zusammenhange.  Über  die  Lagerung 
in  situ  konnte  nichts  genaueres  ermittelt  werden,  da  dieselben  bereits  dem 
Kadaver  entnommen  waren.  Die  etwas  kleinere  Leber  war  bedeutend 
derber  als  die  grössere,  welche  ganz  normalen  Bau  zeigte. 

Die  Verdoppelung  der  Gallenblase  ist  bei  Rindern,  Schafen 
und  Katzen  eine  der  häufigsten  Missbildungen  und  ist  in  der  Litteratur 
oft  mitgeteilt  worden.  Dabei  besitzt  in  der  Regel  jede  Blase  ihren  eigenen 
Ausführungsgang ;  beide  Gänge  vereinigen  sich  nach  kurzem  Verlaufe  zu 
einem  gemeinschaftlichen  Gange. 

Von  den  angeborenen  Missbildungen  der  Leber  sind  eigentümliche 
grosse  Cysten  bemerkenswert,  welche  bei  gesunden  Kälbern  wiederholt 
gefunden  wurden.  Beschreibungen  davon  haben  Kitt  (15)  und  Knoll 
(4)  gegeben.  Die  Lebern  sind  dabei  im  allgemeinen  normal,  die  Cyste 
hängt  meist  an  der  vorderen  Fläche  der  Leber  als  fluktiuierender  darm- 
ähnlicher oder  beuteiförmiger  Sack  von  dem  Organ  herab.  Das  benach- 
barte Gewebe  der  Leber  ist  an  der  Anheftungsstelle  dieses  Gebildes  mulden- 
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förmig  eingezogen.  Die  Cystenwand  ist  sehr  dünn,  der  Inhalt  besteht  aus 
dünner,  durchsichtiger,  gelber  Flüssigkeit,  Beim  Eröffnen  erkennt  man, 
dass  die  Cyste  nicht  einen  einzigen  geschlossenen  Sack  darstellt,  sondern 
fächerig  eingerichtet  ist;  die  Scheidewände  werden  durch  dünne  binde- 
gewebige Häute  gebildet.  Die  Gebilde  erreichen  die  Grösse  einer  Mannes- 
faust. Nach  Kitt  ist  diese  Bildung  kongenital  und  wird  entweder  durch 
Spaltbildung  in  der  bindegewebigen  Substanzplatte,  welche  die  Leberanlage 
umgibt,  geschaffen,  oder  beginnt  zur  Fötalzeit  infolge  einer  subkapsulären 
Blutung  als  Hämatombildung. 

Leberabscesse  kommen  bei  unseren  Haustieren  nicht  häufig  vor.  Die- 
selben können  auf  4  fache  Weise  zustande  kommen.  1)  Am  häufigsten 
werden  bei  Kälbern,  Fohlen  und  Schafen  durch  Entzündung  und  Throm- 
bose der  Nabelvene  (Omphalothrombophlebitis),  Eiterungen  in  der 
Leber  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  hervorgerufen.  2)  Kann  eine  Pyämie 
[i.  B.  Druse)  die  metastatische  Entwickelung  von  Leberabscessen  zur  Folge 
haben.  3)  Von  den  Gallenwegen  aus  können  Parasiten  oder  Gallensteine 
durch  Reizung  Eiterung  in  dem  benachbarten  Gewebe  verursachen.  4)  Bei 
Rindern  endlich  kommen  Leberabscesse  durch  Fremdkörper  vom  Verdau- 
ungskanal her  gelegentlich  vor. 

Primäre  Abscessbildung  in  der  Leber  kommt  wohl  kaum  vor, 
doch  will  Professor  Smith  (5)  in  Indien  3  derartige  Fälle  bei  Pferden  be- 
obachtet haben.  Der  erste  Fall  betraf  eine  11jährige  persische  Stute, 
welche  fieberhaft  erkrankte  und  unter  ikterischen  Erscheinungen  nach 
5  Monaten  zugrunde  ging.  Bei  der  Sektion  war  die  Leber  stark  ver- 
grössert  und  fest  mit  dem  Zwerchfell  verwachsen.  Im  rechten  Leberlappen 
fanden  sich  7  mehr  oder  weniger  stark  abgekapselte  Abscesse,  von  denen 
einer  nach  dem  freien  Räume  der  Bauchhöhle  durchgebrochen  war  und 
eine  diffuse  eiterige  Bauchfellentzündung  hervorgerufen  hatte.  Bei  dem 
2.  Falle  handelt  es  sich  ebenfalls  um  ein  persisches  Pferd,  bei  dessen  Ob- 
duktion der  rechte  Leberlappen  mehrere  Abscesse  aufwies.  Bei  der  Sektion 
eines  dritten  unter  den  Erscheinungen  einer  Leberentzündimg  erkrankten 
Pferdes  fand  man  im  linken  Leberlappen  mehrere  Abscesse,  deren  Wand- 
ungen mit  dem  Grimmdarm  verwachsen  waren.  (An  dieser  Stelle  sei  er- 
wähnt, dass  idiopathische  Leberabscesse  in  tropischen  und  sub- 
tropischen Zonen  bei  Menschen  ebenfalls  häufiger  vorkommen,  während 
sie  bei  uns  sehr  selten  sind.  Vielleicht  werden  dieselben  in  diesen  Gegen- 
den bei  Menschen  und  Tieren  durch  ein  und  dieselbe  bisher  noch  nicht 
festgestellte  Ursache  (Amoeben?)  bedingt. 

Einen  Leberabscess  bei  einem  Rinde,  welcher  zur  Perforation 
der  Vena  cava  posterior  führte,  beobachtete  Felisch  (6).  Es  fand 
sich  im  rechten  Leberlappen  unmittelbar  unter  dem  oberen  stumpfen  Rande, 
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da  wo  die  Vena  cava  über  diesen  hinwegzieht,  eine  Abscesshöhle ,  deren 
Wand  mit  Ausnahme  desjenigen  Teiles,  welcher  unmittelbar  unter  dem 
oberen  Leberrande  hegt,  aus  einer  starken  bindegewebigen  Kapsel  bestand. 
Von  der  Abscesshöhle  aus  führte  eine  unregelmäfsige  Öffnung  von  fast 
2  cm  Länge  direkt  in  das  Lumen  der  Vena  cava  posterior,  sodass  zwischen 
dieser  und  der  Abscesshöhle  eine  freie  Kommunikation  hergestellt  war. 

Mit  dem  Namen  der  »Lebernekrose«  werden  neuerdings  eigen- 
tümliche, gelbbraune  geschwulstähnliche  Knoten  in  der  Leber  von  Rindern 
bezeichnet,  welche  durch  denNekrosebacillus  verursacht  werden.  Die 
ersten  Aufklärungen  darüber  verdanken  wir  Schütz  (16)  und  Fadyan 
(14).  Diese  Knoten,  welche  schon  an  der  Oberfläche  des  Organes  erkenn- 
bar sind,  markieren  sich  besonders  auf  dem  Durchschnitt  durch  die  eigen- 
tümliche gelbbraune  Farbe,  derbe  Konistenz,  ganz  scharfe  Begrenzung  und 
Prominenz  über  die  Nachbarschaft.  Sie  sind  meist  von  rundlicher  Gestalt, 
bis  taubeneigross  und  unregelmäfsig  in  der  Leber  verstreut.  Nach  Fadyan 
handelt  es  sich  um  eine  Nekrose  der  Leberzellen,  welche  an  diesen  Stellen 
keine  Kernfärbung  mehr  annehmen.  An  Schnitten,  die  mit  Kühnes 
Karbolmethylenblau  gefärbt  waren,  fand  Fadyan  enorme  Mengen  von 
langen  dünnen  Stäbchen  und  Fäden,  wie  in  Reinkultur.  Wahrscheinlich 
sind  diese  Bazillen  identisch  mit  den  von  Bang  als  Nekrosebazillen 
bezeichneten  Mikroorganismen,  welche  Jensen  ebenfalls  bei  der  multiplen 
Lebernekrose  des  Rindes  aufgefunden  hat. 

Bei  Pferden  werden  in  der  Leber  häufig  kalkig-fibröse  Knötchen  in 
grösserer  oder  geringerer  Anzahl  aufgefunden.  Die  Entstehung  derselben 
war  bis  in  die  jüngste  Zeit  vollständig  unaufgeklärt,  wenn  man  von  der 
ganz  unmotivierten  Annahme  Dieckerhoffs  absieht,  wonach  pflanzliche 
Parasiten  als  Ursache  angeschuldigt  werden.  Neuerdings  hat  Willach  (10) 
Distomeneier  in  solchen  Leberknötchen  nachgewiesen  und  dieser  Befund 
ist  durch  von  Ratz  (11)  bestätigt  worden.  Derselbe  konnte  aus  den 
Knötchen  einer  Pferdeleber  eine  käsige  Masse,  ausheben,  in  welcher  sich 
0,04  mm  lange  und  0,03  mm  breite,  gelblich  braune,  an  einem  Ende  etwas 
zugespitzte,  mit  einem  Deckel  versehene  Eier  vorfanden.  In  den  grössten 
Knötchen  wurden  ca.  200  derartige  Eier  nachgewiesen.  Später  gelang 
von  Ratz  und  seinen  Assistenten  noch  öfter  der  Nachweis  derartiger 
Distomeneier  in  den  Knötchen  der  Pferdeleber. 

Olt  (17)  vermochte  in  einer  Anzahl  Fälle  Reste  von  jungen 
Echinokokken  in  derartigen  Leberknötchen  aufzufinden,  0,1 — 1  min 
kleine  Gebilde,  kenntlich  an  den  Resten  parenchymatöser  und  kutikularer 
Schicht.  Die  Annahme  von  Olt,  dass  es  sich  vielfach  um  eine  embolische 
Invasion  von  Echinokokken  handle,  findet  eine   weitere  Stütze  durch   die 


Verdauungsapparat  bei  Tieren.  359 

Mitteilungen  von  Ostertag  und  Grips,  welche  erbsengrosse  Exemplare 
antrafen. 

Geschwülste  kommen  in  der  Leber  bei  unseren  Haustieren  verhältnis- 
mäfsig  häufig  vor,  besonders  wurden  Adenome  bei  Pferden  und'  Schafen 
schon  mehrfach  beobachtet  und  beschrieben.  Es  handelt  sich  dabei  ent- 
weder um  eine  Wucherung  der  Leberzellen,  wodurch  drüsenschlauchartige 
Gebilde  entstehen  (Leberadenome),  oder  um  eine  Neubildung  von 
Zylinderepithelien  und  Wucherung  von  Gallengängen  (Adenoma  cholan- 
giosum,  Kitt)  oder  um  beides  gleichzeitig  (gemischte  Adenome). 
Manche  Adenome  zeigen  bereits  den  Übergang  zum  Karzinom  (Adeno- 
karzinome). Echte  Karzinome  kommen  besonders  bei  Hunden  häufig 
in  der  Leber  vor,  während  sie  bei  den  anderen  Tieren  sehr  viel  seltener 
sind.  Dagegen  sind  primäre  Sarkome  in  der  Leber  sehr  selten.  In  der 
neueren  Litteratur  sehe  ich  nur  einen  Fall  berichtet.  Bächstädt(9)  fand 
bei  der  Sektion  eines  Pferdes,  welches  an  Magendarmkatarrh  und  Leber- 
affektion vergeblich  behandelt  worden  war,  folgende  Leberveränderungen  vor. 
Die  Leber  wog  35  Pfund,  erstreckte  sich  rechts  bis  in  die  Flankengegend, 
war  mit  dem  Zwerchfell  teilweise  untrennbar  verbunden  und  besass  bis  auf 
einige  kleine  graubraune  Inseln  eine  graugelbe  bis  grauweisse  Farbe.  Die 
Kapsel  war  verdickt,  die  Konsistenz  mürbe,  die  Leberstruktur  nur  noch  stellen- 
weise erkennbar.  Das  ganze  Organ  war  fast  vollkommen  blutleer.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  ergab  das  Vorhandensein  eines  Rund- 
zellensarkomes. 

In  neuester  Zeit  ist  durch  die  Untersuchungen  von  Saake  (7)  und 
Kitt  (8)  die  Aufmerksamkeit  auf  eine  eigentümliche  Neubildung  gelenkt 
worden,  welche  in  den  Lebern  von  Rindern  nicht  selten  angetroffen  wird 
und  besonders  in  Schlachthäusern  beobachtet  werden  kann.  Während 
Saake  die  Neubildung  als  multiples  disseminiertes  Leberangiom 
bezeichnet,  spricht  Kitt  von  kapillarer  fleckiger  Angiomatose 
s.  Telangiektasie.  Saake  beobachtete  kurz  nacheinander  3  Fälle. 
Die  Lebern  stammten  von  gesunden  Rindern,  waren  im  ganzen  normal, 
nur  Hessen  dieselben  unter  der  Serosa  viele  hiersekorn-  bis  linsengrosse 
dunkelbraune  Flecke  erkennen,  welche  scharf  umgrenzt  waren  und  unter 
der  Oberfläche  ein  klein  wenig  zurücktraten.  Solche  Herde  fanden  sich 
auch  im  Parenchym.  Zum  Zwecke  mikroskopischer  Untersuchimg  wurden 
Stückchen  in  Erlicki 'scher  Flüssigkeit  2 — 3  Wochen  gehärtet,  in  Celloidin 
eingebettet  und  gefärbt.  Es  zeigte  sich  nun,  dass  an  den  beschriebenen 
Stellen  die  Kapillaren  sich  zu  grösseren  Räumen  erweiterten  und  die 
Leberzellenbalken  teils  schmäler  waren  teils  ganz  fehlten.  Die  so  ent- 
standenen sinuösen  Räume  waren  teils  mit  thrombotischem  Gerinnsel  und 
Blut  angefüllt,   grösstenteils  aber  leer.    Die  Herde  waren  nicht  regelmäfsig 
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angeordnet,  sondern  befanden  sich  sowohl  in  der  Peripherie  wie  im  Zentruni 
der  Acini.  Überall  waren  die  Räume  mit  Endothel  umgeben,  demnach 
muss  es  sich  um  erweiterte  Gefässe  und  nicht  um  Extravasate  handeln. 
Saake  fand  ausserdem  in  den  Arterien  und  Pfortaderästen  in  dem  inter- 
lobulären Gewebe  vielfach  Thromben  und  darin  Leberzellen.  Er  glaubt 
nun,  dass  diese  Leberzellenembolie  die  Ursache  für  das  Angiom  abgegeben 
habe,  indem  die  Verlegung  der  kleinen  Gefässe  durch  die  Leberzellen 
Stauimg  bedingen  konnte,  welche  ihrerseits  zur  Dilatation  führte.  Da  nun 
grade  in  der  Leber  die  Kapillaren  sehr  schwachwandig  sind,  so  konnten 
sich  die  erweiterten  Kapillaren  bei  dem  durch  Stauung  erhöhten  Blutdruck 
leicht  zu  den  sinuösen  Räumen  ausbilden. 

Kitt  (8)  versucht  für  das  Zustandekommen  dieser  eben  beschriebenen 
Leberangiome  eine  andere  Erklärung  zu  geben.  Er  gewahrte  an  mikro- 
skopischen Schnitten  zwischen  den  Leberläppchen  Herde,  die  als  ein 
Maschenwerk  bluterfüllter  Räume  erschienen,  vergleichbar  dem  Aussehen 
der  embryonalen  Leber.  Diese  Blutlakunen,  teils  mit  Blut,  teils  mit  Plasma 
angefüllt,  teils  auch  leukocytenreich,  waren  allenthalben  von  Endothel  uni- 
geben, demgemäfs  als  übermäfsig  ausgeweitete  Kapillaren  aufzufassen. 
»Die  Schnittbilder  machen  den  Eindruck  von  embryonalen  Lebern,  an 
welchen  die  soliden  Lebercylinder  in  das  grosse  Bluträume  führende  Binde- 
gewebe des  vorderen  Darmgekröses  einwachsen  und  so  ihr  Kapillar-  und 
Gerüstwerk  erhalten.  Demnach  wäre  die  Anomalie  eine  kongenitale, 
eine  Hemmungsbildung  durch  stellenweises  Unterbleiben  des  Einsprossens 
der  Leberzellenzylinder  in  die  Gerüstsubstanz,  deren  kapillare  Maschen 
hierdurch  nicht  genügend  eingeengt  werden,  entstehend.« 

Krankhafte  Veränderungen  der  Bauchspeicheldrüse  bei  Tieren 
gelangen  noch  seltener  zur  Beobachtimg  als  beim  Menschen.  Gelegentlich 
wurden  in  dem  Ausführungsgange  derselben  und  dessen  Verästelungen  beim 
Rinde  steinige  Ablagerungen  gefunden.  Bär  (12)  konstatierte  bei  der 
Sektion  einer  Kuh  folgende  Pankreasveränderungen.  Die  Bauchspeichel- 
drüse ist  hellgraugelb  gefärbt,  bedeutend  geschrumpft  und  von  äusserst 
derber  Konsistenz.  Das  Parenchym  ist  grösstenteils  geschwunden  und 
durch  fibröses  Gewebe  ersetzt.  (Pancreatitis  interstitialis  chronica 
fibrös a).  Der  Ausführungsgang  der  Drüse  und  dessen  gröbere  Ver- 
zweigungen sind  erweitert,  deren  Wände  verdickt,  die  erweiterten  Gänge 
angefüllt  mit  Konkretionen  im  Gesamtgewicht  von  23  g.  Die  Steine  sind 
weiss,  gleichmäfsig  hart,  von  der  Grösse  eines  Hirsekorns  bis  zu  der  einer 
kleinsten  Haselnuss.  Die  Gestalt  ist  teils  unregelmäfsig  eckig  mit  glatten 
glänzenden  Flächen,  teils  zylindrisch  mit  Andeutimg  von  Verzweigungen. 
Die  Mündimg  des  Ausführungsganges  in  das  Duodenum  ist  zwar  offen, 
aber  bedeutend  verengt,  kaum  noch  für  eine  feine  Knopfsonde  passierbar. 
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Nach  der  chemischen  Untersuchung  bestehen  die  Steine  der  Hauptsache 
nach  aus  kohlensaurem  Kalk,  Spuren  von  kohlensaurer  Magnesia  und 
nicht  näher  bestimmter  organischer  Substanz. 

v.  Ratz  (13)  fand  bei  einem  an  Geflügelcholera  verendeten  Brahma- 
putrahuhn statt  der  drei  sonst  vorkommenden  Ausführungsgänge  des 
Pankreas  nur  einen  vor.  Dieser  bestand  aus  sechs  erbsen-  bis  haselnuss- 
grossen,  schlauchartigen  Ausbuchtungen,  welche  eine  zähe,  gelbliche 
Flüssigkeit  enthielten,  perlschnurartig  aneinander  gereiht  und  durch  einen 
sehr  feinen  Kanal  untereinander  verbunden  waren.  [Ahnliche  Erweiterungen 
des  grossen  Ausführungsganges  kommen  auch  beim  Menschen  vor  (Ranula 
pankreatica),  sie  betreffen  entweder  den  ganzen  Gang  wie  im  vorliegenden 
Falle  (rosenkranzförmige  Ektasie)  oder  nur  eine  kleine  Partie 
(cystische  Ektasie).    Der  Referent.[ 
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Wenn  wir  den  Bericht  über  die  neueren  Arbeiten  auf  dem  Gebiet 
der  Harn-  und  männlichen  Geschlechtsorgane  mit  der  Besprechung  einiger 
Mitteilungen  über  Nephritis  beginnen,  so  berühren  wir  damit  ein  Kapitel, 
das  noch  keineswegs  als  geklärt  angesehen  werden  kann.  Trotzdem  eine 
grosse  Reihe  von  Untersuchungen  anatomischer,  experimenteller  und  klini- 
scher Art  über  die  unter  dem  Sammelnamen  des  Morbus  Brightii  zu- 
sammengefassten  Krankheiten  vorliegen,  gehen  die  Meinungen  der  Autoren 
in  mancher  Beziehung  weit  auseinander. 

Am  einmütigsten  festgestellt  sind  ja  wohl  die  einzelnen  auch  feineren 
anatomischen  Veränderungen,  die  im  Laufe  der  Nierenentzündungen  in 
mannigfacher  Art  und  in  vielfachen  Kombinationen  auftreten.  Wir  brauchen 
darauf  nur  in  aller  Kürze  einzugehen.  Es  handelt  sich  bei  allen  nephriti- 
schen Formen  um  dreierlei  Gruppen  von  Veränderungen,  um  solche,  die 
am  secernierenden  Parenchym  des  Organs,  d.  h.  an  den  Epithelien  der 
Harnkanälchen  auftreten,  um  solche,  die  das  interstitielle  Bindegewebe  und 
die  Gefässe  befallen  und  endlich  um  solche,  die  sich  an  den  der  Niere 
eigentümlichen  Elementen,  den  Glomerulis,  abspielen. 

Die  erstgenannten  parenchymatösen  Prozesse  bestehen  wesentlich  in 
einer  Aufquellung  und  körnigen  Trübung  der  Epithelien,  welcher  fettige 
Degeneration  in  der  Regel  zu  folgen  pflegt.  Es  kann  zu  einer  lebhaften 
Desquamation  des  Epithels  kommen.  Auch  vollständige  Nekrose  mit  Um- 
wandlung in  hyaline  Schollen  wird  beobachtet.  Die  Harnkanälchen  sind 
mit  abgestossenen  degenerierten  Epithelien  gefüllt  und  hyaline  Zylinder 
gesellen  sich  meist  dazu. 

Die  Veränderungen  am  Bindegewebe  sind  entzündlich-produktiver  Art. 
Mit  Emigration  von  Rundzellen  leitet  sich  eine  Wucherung  des  Gewebes 
ein,  die  schliesslich  zur  narbigen  Schrumpfung  führt.  Verbreiterimg  der 
Interstitien  und  Glomeruluskapseln,  Schrumpfung  und  Verödung  der  Glome- 
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ruli  selbst  sind  in  vorgeschrittenen  Stadien  immer  nachweisbar.  Gewöhn- 
lich spielen  sich  gleichzeitig  endarteritische  Prozesse  hochgradiger  Art  an 
den  grösseren  Arterienstämmen  ab. 

Die  Vorgänge  an  den  Malpighi'schen  Körperchen  —  gewöhnlich  als 
Glomerulonephritis  bezeichnet  —  charakterisieren  sich  durch  einen  desqua- 
mativen Katarrh  der  Kapsel-  und  Glomerulusepithelien.  Die  abgestossenen 
Epithelzellen  sammeln  sich  in  der  Kapsel  sichelförmig  an,  so  dass  eine  Kom- 
pression der  Glomerulusschlingen  wahrscheinlich  als  Grund  der  auftreten- 
den schweren  Störungen  anzusehen  ist.  Von  manchen  Autoren  wird  auch 
eine  Wucherung  der  Kapillarkerne  angegeben.  Jedoch  ist  dies  letztere 
keineswegs  sicher  und  wird  von  anderen  wieder  völlig  in  Abrede  gestellt. 

Unter  diesem  Bilde  der  desquamativen  Glomerulonephritis  verlaufen 
häufig  die  Nierenaffektionen  nach  Scharlach.  Indessen  können  im  An- 
schluss  an  diese  Infektionskrankheit  auch  anderweitige  Veränderungen 
an  den  Glomerulis  auftreten.  Dann  sind,  worauf  Friedlaender  zuerst 
aufmerksam  gemacht  hat,  die  Glomeruli  fast  vollständig  blutleer.  Die  ein- 
zelnen Schlingen  erscheinen  als  solide  Gebilde;  dabei  sind  die  Kerne  ver- 
mehrt, der  Glomerulus  vergrössert.  Die  Blutleere  ist  durch  Verlegung  des 
Lumens  der  Gefässe  zu  erklären,  als  deren  Grund  Friedlaender  eine 
Verdickung  der  Wand  der  Glomerulusschlingen  vermutet. 

Einen  in  dieselbe  Kategorie  der  Nierenveränderung  gehörigen  Fall 
beschrieb  Kahl  den  (1).  Bei  einem  jugendlichen  Individuum  trat  16  Tage 
nach  Beginn  der  Skarlatina  totale  Anurie  ein,  welche  nach  6  Tagen  zum 
Tode  führte.  Die  Nieren  geschwollen,  zeigten  glatte  Oberfläche,  verbreiterte 
Rinde,  waren  gelb  und  rot  gesprenkelt.  Mikroskopisch  ergab  sich  als 
wesentlicher  Befund  eine  Verstopfung  der  Glomerulusschlingen  mit  fädigem 
Fibrin.  Auch  die  Vasa  afferentia  fanden  sich  vielfach  verstopft,  von  wo 
aus  die  fibrinöse  Masse  sich  bis  in  die  Arteriolae  rectae  fortsetzte.  Die  nicht 
verstopften  Glomerulusschlingen  waren  stark  ausgedehnt  und  mit  roten  Blut- 
körperchen gefüllt.  Die  übrigen  Veränderungen  der  Nieren  traten,  gegen- 
über diesen  Glomeruluserkrankungen,  bedeutend  in  den  Hintergrund. 

Soweit  die  anatomischen  Veränderungen.  Die  nächste  Frage,  die  sich 
daran  anschliesst  und  die  auch  augenblicklich  noch  ein  hohes  Interesse 
beansprucht,  ist  nun  die  nach  dem  gegenseitigen  Abhängigkeitsverhältnis 
der  einzelnen  Prozesse.  Beginnt  die  Erkrankung  an  dem  gefässhaltigen 
Bindegewebe  und  wird  von  dort  das  Parenchym  sekundär  ergriffen?  Oder 
sind  die  Veränderungen  an  den  Harnkanälchen  das  primäre,  von  dem  aus 
sich  die  Entzündung  auf  die  bindegewebige  Gerüstsubstanz  fortleitet?  Oder 
hat  man  schliesslich  in  allen  Fällen  zunächst  eine  Glomerulonephritis  zu 
erwarten  und  von  dort  aus  ein  Weiterschreiten  des  Prozesses  auf  die 
übrigen  Bestandteile  des  Organs? 
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Eine  jede  Auffassung  hat  ihre  Vertreter  gefunden  und  hat  sie  wolil 
noch,  wenngleich  die  meisten  Autoren  eine  vermittelnde  Stellungnahme 
für  die  richtigste  halten.  Je  nachdem  man  nämlich  die  obigen  Fragen 
beantwortete,  je  nachdem  man  nach  der  herrschenden  Entzündungstheorie 
die  Parenchymveränderungen  bald  als  entzündlicher,  bald  als  degenerativer 
Natur  auffassen  zu  müssen  glaubte,  wurde  der  nephritische  Prozess  ent- 
weder als  ein  vielgestaltiger  aufgefasst  oder  als  ein  einheitlicher.  Man 
unterschied  entweder  einzelne  Formen  der  Nephritis,  die  von  einander  un- 
abhängig bestehen  und  verlaufen,  oder  man  erblickte  in  den  verschiedenen 
anatomischen  Bildern  nur  die  einzelnen  Stadien  ein  und  derselben  Krankheit. 

Diese  Meinungsverschiedenheiten  sind  wie  gesagt  auch  jetzt  noch  nicht 
vollständig  beglichen  und  wenn  auch  von  den  neuesten  auf  diesem  Ge- 
biete erschienenen  Arbeiten  gesagt  werden  muss,  dass  sie  noch  keine  end- 
giltige  Entscheidung  herbeizuführen  im  stände  sind,  so  liefern  sie  doch 
für  die  Klärung  verwendbare  Beiträge,  die  eine  nähere  Erörterung  veran- 
lassen müssen. 

Die  zur  Lösimg  einer  von  der  Rostocker  medizinischen  Fakultät  ge- 
stellten Preisaufgabe  unter  Lubarschs  Leitung  vorgenommenen  Unter- 
suchungen Burmeisters  (2)  sind  hauptsächlich  experimenteller  Art.  Er 
berichtet  über  eine  Reihe  von  Tierversuchen,  welche  er  in  der  Weise  an- 
stellte, dass  Kaninchen  0,04 — 0,05  g  einer  ziemlich  konzentrierten  Lösung 
von  neutralem  chromsaurem  Ammoniak  in  die  Blutbahn  oder  subkutan 
injiziert  erhielten.  Die  Nieren  der  Tiere  wurden  in  verschiedenen  Zeit- 
abschnitten —  10—105  Stunden  nach  der  Injektion  —  untersucht. 

Als  die  ersten  auftretenden  krankhaften  Erscheinungen  sind  Degene- 
rationsprozesse und  Nekrobiosen  am  secernierenden  Parenchym  zu  ver- 
zeichnen. Das  Auftreten  fettiger  Degeneration  unterlag  keiner  Gesetzmäfsig- 
keit,  sie  stand  in  keinem  Verhältnis  zur  Intensität  und  Dauer  des 
Krankheitsprozesses.  Auch  die  von  Ribbert  beobachtete  topographische 
Verbreitung  wurde  im  grossen  und  ganzen  vermisst. 

Im  Gegensatz  hierzu  zeigten  die  koagulationsnekrotischen  Verände- 
rungen der  Epithelien  ein  der  Dauer  der  Erkrankung  paralleles  Fortschreiten, 
wie  die  mit  Hilfe  der  neueren  mikroskopischen  Technik  sorgfältig  ausge- 
führten Untersuchungen  darthun.  In  den  Harnkanälchen  fanden  sich 
fibrinöse  Gerinnsel  und  Harnzylinder.  Eine  ausführliche  Erörterung  über 
die  Entstehung  der  letzteren,  auf  die  wir  weiter  unten  noch  zurückkommen 
wTerden,  führt  zu  dem  Resultat,  dass  die  Zylinderbildung  allein  niemals  als 
entzündlicher  Vorgang  betrachtet  werden  darf. 

Die  Glomeruli  zeigten  sich  in  den  Versuchen  nur  in  ganz  gering- 
fügiger Weise  verändert.  Ein  in  seiner  Schwere  der  menschlichen  Glome- 
rulonephritis   nur    annähernd   analoger  Prozess    war    niemals  vorhanden. 
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Dagegen  traten  im  interstitiellen  Gewebe  schon  frühzeitig  Erscheinungen 
auf,  welche  als  entzündliche  aufzufassen  waren.  Sie  bestanden  zunächst  in 
einem  stärkeren  Hervortreten  der  Kapillarkerne,  dem  in  einigen  Tagen 
Auswanderung  der  Leukocyten  in  das  perivaskuläre  Gewebe  folgte.  Nach 
50  und  mehrstündigem  Bestehen  der  Nierenveränderungen  zeigte  sich  auch 
regelmäfsig  eine  Verbreiterung  des  interstitiellen  Gewebes,  der  aber  ein 
progressiver  Charakter  nicht  zukam. 

Wie  man  sieht,  treten  die  desorganisatorischen  Vorgänge  am 
Parenchym  gegenüber  den  Veränderungen  an  Gefässen  und  Bindegewebe 
bedeutend  in  den  Vordergrund  und  dieses  wenigstens  glaubt  Burmeister 
auch  aus  der  mikroskopischen  Untersuchung  von  5  Fällen  diffuser  Nephritis 
und  einiger  herdförmigen  Nierenentzündungen  beim  Menschen  schliessen 
zu  können,  obwohl  das  Material,  das  hierzu  zur  Verfügung  stand,  kein  er- 
giebiges genannt  werden  kann. 

Somit  gelangt  Burmeister  zu  dem  Schluss,  dass  für  die  mit  chrom- 
saurem Ammoniak  erzeugte  Nephritis  des  Kaninchens  mit  Sicherheit  für 
die  menschliche  Nierenentzündung  mit  Wahrscheinlichkeit  die  Degene- 
rationen des  Parenchyms  als  das  primäre  anzusehen  seien,  denen  sich  ent- 
zündliche Veränderungen  am  Gefässsystem  und  interstitiellen  Bindegewebe 
anschliessen. 

Die  Übertragung  der  Versuchsresultate  auf  die  Verhältnisse  beim 
Menschen  geschieht  mit  Eecht  unter  gewisser  Vorsicht.  Denn  zunächst 
reichte  das  Material  Burmeisters  nicht  aus,  um  die  Analogie  des  beim 
Kaninchen  studierten  Entzündungsverlaufes  mit  dem  beim  Menschen  zu 
erweisen.  Ferner  kranken  alle,  auch  die  früher  angestellten  Versuche,  bei 
Tieren  nephritische  Vorgänge  zu  erzeugen,  an  dem  Übelstand,  dass  es 
zwar  möglich  ist,  eine  Form  akuter  toxischer  Nephritis  zu  erzeugen,  wie 
sie  beim  Menschen  wohl  auch  vorkommt,  dagegen  die  Hervorrufung  so 
schwerer  Entzündungsvorgänge,  wie  wir  sie  beim  Morbus  Brightii  kennen, 
nicht  zu  gelingen  pflegt. 

Während  Burmeister  die  Nephritis  als  einen  im  Prinzip  einheit- 
lichen Prozess  auffasst,  tritt  Aufrecht  (3,  4)  für  das  Vorhandensein  ver- 
schiedener von  einander  unabhängiger  Nephritisarten  ein.  Neuere  Unter- 
suchungen ermöglichen  es  ihm,  seine  schon  früher  in  mehreren  Abhand- 
lungen niedergelegten  Ansichten  zu  stützen  und  zu  ergänzen. 

Aufrecht  geht  von  der  Untersuchung  dreier  Fälle  von  septischer 
Scharlachnephritis  aus.  Bei  den  grossen  schlaffen  grauroten  Nieren  be- 
stand eine  Verbreiterung  des  interstitiellen  Gewebes,  bedingt  durch  diffuse 
oder  herdweise  Einlagerung  von  Rundzellen.  Ferner  bestand  Koagulations- 
nekrose  der  Epithelien.  In  den  Harnkanälchen  der  Rinde  fanden  sich 
Zylinder,  deren  Zahl  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden  war.    Um 
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so  regelmäfsiger  und  zahlreicher  waren  in  allen  drei  Fällen  in  den  Henle- 
schen  Schleifen  und  den  Kanälchen  der  Marksubstanz  Zylinder  zu  finden 
und  damit  gleichzeitig  war  die  auffallende  Erscheinung  verbunden,  dass 
die  Harnkanälchen  der  Rinde  stellenweise  oder  allgemein  erweitert  waren. 
Die  gleichen  Befunde  der  Harnkanälchenerweiterung  hatte  Aufrecht  auch 
schon  bei  der  Untersuchung  von  Choleranieren  gefunden.  Ebenso  Hess 
sich  bei  der  Durchsicht  älterer  Präparate  eine  teilweise  oder  gesamte  Aus- 
dehnung der  Rindentubuli  konstatieren.  In  allen  diesen  Fällen  waren  die 
Henle'schen  Schleifen  und  Sammelröhren  mit  Zylindern  verstopft. 

Es  sei  hier  übrigens  eingeschaltet,  dass  Bernhard  und  Felsen- 
thal  (6)  bei  Cholera  nostras  Nierenveränderungen  fanden,  die  denen  nach 
Cholera  asiatica  auftretenden  ähnlich  sind  und  von  den  Verff.  als  mit 
jenen  identisch  angesehen  werden.  Auch  hier  fand  sich  bei  intakten 
Glomeruli  neben  hochgradiger  fettiger  Degeneration  der  Harnkanälchen- 
epithelien  eine  Dilatation  der  Rindenkanälchen  und  Füllung  der  Henlc- 
schen  Schleifen,  sowie  der  Tubuli  recti  mit  Zylindern. 

Aufrecht  zieht  nun  aus  den  von^ihm  gesehenen  Bildern  den  Schluss, 
»dass  das  anatomische  Kriterium  der  unter  dem  klinischen  Bilde  der  akuten 
Nephritis  verlaufenden  Nierenveränderungen  wesentlich  besteht  in  einer 
Verstopfung  der  Henle'schen  Schleifen  durch  Zylinder  mit  samt  einer  Ver- 
legung des  Lumens  der  Sammelkanälchen  durch  starke  Zylinder  oder  De- 
tritusmassen, woraus  eine  Erweiterung  der  Rindenkanälchen  bei  gleich- 
zeitiger Abplattung  der  Epithelien  hervorgeht«. 

»Werden  die  gewundenen  Kanälchen  von  der  Erweiterung  nicht  mit- 
betroffen, dann  sind  ihre  Epithelien  entweder  geschwollen,  oder  sie  befinden 
sich  im  Zustand  der  Koagulationsnekrose«. 

Den  Prozess  bezeichnet  Aufrecht  als  tubulöse  Nephritis.  Da,  wie  näher 
ausgeführt  wird,  die  Harnzylinder  ein  Produkt  der  veränderten  Epithelien 
sind,  so  muss  das  primäre  eine  Erkrankung  der  Harnkanälchenepitheüen 
sein,  die  schon  zu  einer  Zeit  einsetzt,  wo  noch  keine  Erscheinungen  am 
Gefäss-  und  Bindegewebssystem  vorhanden  sind.  Die  Epithelläsionen 
werden  als  entzündlicher  Natur  (parenchymatöse  Entzündung)  aufgefasst. 

Die  akuten  Nephritiden  verlaufen  nun,  wenn  keine  Heilung  eintritt, 
in  der  Art  weiter,  dass  zunächst  eine  Schwellung  der  Adventitiazellen  und 
der  Muskelkerne  der  Vasa  afferentia  erfolgt,  denen  sich  Veränderungen 
der  grösseren  arteriellen  Gefässe  anschliessen.  Sodann  erfolgt  Verbreite- 
rung des  Bindegewebes  der  ganzen  Niere.  In  den  extremsten  Graden 
führt  der  Prozess  zur  grobgranulierten  weissen  Schrumpfniere. 

Die  zweite  Art  der  Nierenentzündung  führt  in  ihrem  weiteren  Ver- 
lauf zur  feingranulierten  roten  Schrumpfniere,  die  sich  in  ätiologischer  und 
klinischer  Hinsicht  von  der  weissen  Granularniere  unterscheidet.     Die  Histo- 
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genese  dieser  roten  Schrumpfniere  ist  schwieriger  festzustellen.  Das  bei- 
gebrachte Untersuchungsniaterial  ist  wenig  oder  gar  nicht  beweiskräftig. 
Indessen  nimmt  der  Verf.  an,  dass  die  ersten  Veränderungen  in  einer 
Wandverdickung  der  Vasa  afferentia  zu  suchen  seien.  Dieser  folge 
Schrumpfung  und  Verödung  der  Glomeruli.  Schliesslich  soll  eine  tubulöse 
Nephritis  hinzutreten. 

Für  die  Auffassung  Aufrechts  von  der  Entstehung  der  akuten 
Nephritis  ist,  wie  man  leicht  sieht,  die  Frage  von  entscheidender  Bedeu- 
timg, ob  die  Harnzylinder  ein  Sekretions-  resp.  Zerfallsprodukt  der  Harn- 
kanälchenepithelien  darstellen  oder  nicht.  Bekanntlich  lautet  die  gegen- 
teilige Ansicht  dahin,  dass  die  Zylinder  durch  Austritt  eiweissreicher  Sub- 
stanzen aus  dem  Blut  und  nachträgliche  Gerinnung  enstünden.  Es  kann 
eich  dabei  einmal  um  ein  Transsudat  handeln.  Wie  Ribbert  in  sehr 
exakter  Weise  nachweisen  konnte,  lassen  sich  solche  Transsudatzylinder 
nach  temporärer  Abklemmung  der  Nierenvenen  bei  Kaninchen  leicht  er- 
zeugen. Die  Gerinnimg  des  eiweisshaltigen  Transsudats  erfolgt  durch  Be- 
rührung mit  der  Harnflüssigkeit. 

Eine  andere  nicht  kleine  Reihe  von  Untersuchern  ist  dafür  einge- 
treten, dass  die  Zylinder  das  Produkt  entzündlichen  Exsudats  seien.  Sie 
sollten  demgemäfs  aus  Fibrin  bestehen,  wie  man  durch  erfolgreiche  An- 
wendung der  Weigert'schen  Fibrinfärbung  darzuthun  suchte.  Das  ursprüng- 
lich fädige  Fibrin  sollte  sich  allmählich  zu  hyalinem  umwandeln. 

Aufrecht  (5),  der  schon  in  "einer  früheren  Arbeit  erwähnte,  dass 
bei  einseitiger  Uretherenunterbindung  bei  Tieren  sich  in  den  Harnkanälchen- 
epithelien  hyalin  aussehende  Kugeln  bilden,  die  in  das  Innere  des  Kanälchens 
gelangt  zu  Zylindern  verschmelzen  sollten,  wendet  sich  in  der  vorliegenden 
Arbeit  vor  allem  gegen  die  Ansicht  Ribbert s.  Er  macht  geltend,  dass 
Eiweiss  im  Harn  vorkommt  id  est  Austritt  eiweisshaltiger  Flüssigkeit  aus 
dem  Blut  ohne  Zylinderbildung.  Andererseits  fände  man  manchmal  Zy- 
linder in  den  Nieren,  ohne  dass  Eiweiss  im  Harn  vorhanden.  Der  An- 
schauung, dass  die  ersten  Zylinder  vom  Harn  fortgeschwemmt  in  den  engen 
Henleschen  Schleifen  sitzen  bleiben,  die  späteren  dann  in  den  Kanälchen 
weiter  oberhalb  sich  ansammelten,  wird  der  Einwand  entgegengehalten, 
dass  man  auf  diesem  Wege  nicht  das  Auftreten  von  Zylindern  in  den  viel 
weiteren  Sammelröhren  der  Papillen  erklären  könne. 

Indessen  sind  die  Ribbert'schen  Versuche  so  beweiskräftig,  dass  man 
wenigstens  die  Möglichkeit  des  Entstehens  und  des  Auftretens  von  Trans- 
sudatcylindern  imbedingt  zugeben  muss.  Dieses  erkennt  auch  Bur- 
meister an,  der,  wie  oben  erwähnt,  die  Cylinderbildung  bei  Nephritis 
auf  Grund  seiner  Untersuchungen  gleichfalls  einer  eingehenden  Erörterung 
unterzieht. 

LubarBch-Ostertftg,  Ergebnisse  Abteil.  I.II  24 
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Burmeister  wendet  sich  hauptsächlich  gegen  die  Lehre  von  der 
Entstehung  auf  entzündlichem  Wege  und  bekämpft  die  Gründe,  die  für 
dieselbe  angeführt  werden,  als  nicht  stichhaltig.  Seine  Untersuchungen 
der  experimentell  erzeugten  Nephritiden  führen  ihn  zu  dem  Resultat,  dass 
die  Altmann 'sehen  Zellgranula  sich  am  freien  Rand  der  Zellen  anhäufen. 
Sie  treten  aus  und  verschmelzen  zu  grösseren  Klumpen,  die  schliesslich 
ganze  hyaline  Zylinder  bilden.  Die  flüssigen  Bestandteile  dienen  als  Ver- 
klebungsmittel  und  das  von  den  Anhängern  der  entzündlichen  Entstehungs- 
art verwertete  positive  Verhalten  mancher  Zylinder  gegenüber  der  Weigert- 
schen  Färbung  beruht  auf  der  Beimischung  der  zelligen  Bestandteile.  Mit 
alledem  bestätigt  Burmeister  die  Ansichten  Lubarschs,  die  dieser 
durch  die  Untersuchung  menschlicher  Nephritiden  gewonnen. 

Akute  Nephritiden  mit  vorwiegend  degenerativ  entzündlicher  Ver- 
änderimg des  Parenchyms  treten  vor  allem  nach  Infektionskrankheiten 
und  Intoxikationen  auf.  Gerade  über  diese  Formen  nephritischer  Ver- 
änderungen sind  unsere  Kenntnisse  —  wir  erinnern  nur  an  die  Scharlach-, 
Diphtherie-  und  Choleraniere  —  in  den  letzten  Jahren  sehr  vermehrt  worden. 
Einen  weiteren  Beitrag,  der  die  Nierenerkrankungen  nach  fibrinöser  Pneu- 
monie betrifft,  liefern  Fraenkel  und  Reiche  (7)  an  der  Hand  eines 
grossen  Materials.  Nachdem  die  Verfasser  darauf  hingewiesen,  dass  ein 
charakteristisches  Aussehen  diesen  Veränderungen  nicht  zukomme,  dass 
man  also  nicht  von  einer  Pneumonieniere  sprechen  könne,  erheben  sie 
das  folgende  als  ihre  wichtigsten  Befunde: 

Die  Veränderungen  finden  sich  fast  allein  in  der  Rindenschicht  und 
sind  in  Bezug  auf  die  zunächst  hervortretenden  Erscheinungen  des  Paren- 
chyms in  2  Gruppen  zu  trennen.  Bei  der  einen  kleineren  überwiegen 
die  koagulationsnekrotischen  Prozesse.  In  einer  grösseren  Gruppe  von 
Fällen  bildete  ein  mit  Quellung  und  Auffaserung  beginnender  Zerfall  des 
Protoplasmas,  bei  dem  auch  fettige.  Degeneration  eine  Rolle  spielt,  die 
Hauptveränderung. 

In  jedem  Fall  lagen  in  variabler  Ausdehnung  und  Stärke  Exsudate 
in  den  Bow mann 'sehen  Kapseln.  Ausserdem  waren  Zylinder  vorhanden, 
hauptsächlich  in  den  He  nie 'sehen  Schleifen-,  selten  in  den  gewmndenen 
Kanälchen  der  Rinde  und  in  den  Sammelröhren  der  Marksubstanz.  Das 
interstitielle  Gewebe  war  intakt,  abgesehen  davon,  dass  sich  in  wenigen 
Fällen  herdförmige  Anhäufungen  von  Rundzellen  fanden.  Diese  letzteren 
waren  aber  meist  in  der  Umgebung  alter  interstitieller  Prozesse  und 
werden  deshalb  nicht  zu  den  Veränderungen  nach  Pneumonie  gerechnet. 
Mehr  Gewicht  ist  auf  die  Exsudate  in  den  B o wm an n 'sehen  Kapseln  zu 
legen.  Die  Verfasser  glauben  diese  Glomerulusveränderungen  als  im 
gewissen  Grade  charakteristisch  für  die  Pneumonieniere  ansehen  zu  dürfen 
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in  Verbindung  mit  den  Degenerationen  des  Parenchyms.  Als  ein  Beispiel 
toxischer  Nephritis  kann  der  Fall  von  Stern  (8)  gelten.  Es  handelte  sich 
um  Sulfonalvergiftung  mit  Auftreten  von  Hämatoporphyrin  im  Harn. 
Die  Nieren  zeigten  makroskopisch  nichts  Besonderes,  mikroskopisch  aus- 
gedehnte Nekrose  der  Harnkanälchen.  Der  Kapselraum  enthielt  hin  und 
wieder  fädige  Gerinnungsmasse. 

Fraenkel  und  Reiche  haben  der  Thatsache  Rechnung  tragend, 
dass  eine  Ausscheidung  der  Mikrokokken  bei  der  Pneumonie  vorkommt, 
die  Nieren  auch  bakteriologisch  untersucht  und  in  verhältnismäfsig  vielen 
Fällen  Kapselkokken  nachweisen  können.  Solche  Befunde  sind  für  die 
Entscheidung  der  Frage  von  Bedeutung,  ob  bei  der  Entstehung  der  Dege- 
nerations-  und  Entzündungsprozesse  in  den  Nieren  nicht  die  lokale  Ein- 
wirkung der  Mikroorganismen  beteiligt  ist.  Pernice  und  Scagliosi  (9) 
haben  versucht,  auf  experimentellem  Wege  eine  Klärung  dieser  Verhält- 
nisse herbeizuführen.  Bac.  pyocyaneus  und  Staphylokokkus  pyogenes  aureus 
wurden  Kaninchen  intravenös  injiziert,  wonach  Glomerulonephritis  (selbst 
produktive),  Degeneration  des  Parenchyms  und  Hyperplasie  des  intertubu- 
lären Gewebes  beobachtet  wurden.  Dieselben  Versuche  mit  den  Filtraten 
derselben  Kulturen  angestellt,  erzeugten  ähnliche  Erscheinungen  weniger 
hochgradig.  Die  Versuche  sind  nicht  eingehend  und  exakt  genug,  um  als 
zwingende  Beweise  gelten  zu  kömien.  Überdies  ist  das  Resultat,  welches 
die  Verfasser  daraus  entnehmen,  ein  keineswegs  klares.  Die  Hauptrolle 
sollen  nach  ihnen  die  Bakterienzellen  bei  dem  Zustandekommen  der 
gesehenen  Veränderungen  spielen,  die  toxischen  Produkte  sind  aber  auch 
beteiligt  und  können  möglicherweise  auch  allein  eine  schwere  Nephritis 
verursachen. 

Genaueres  über  die  Wirkung  der  Mikroorganismen  wissen  wir  in  Bezug 
auf  die  Nephritis  suppurativa  und  Pyelonephritis  suppurativa.  Nachdem 
Albarran  1889  zuerst  darauf  hingewiesen,  dass  bei  der  ascendierenden 
eitrigen  Nephritis  dem  Bact.  coli  commune  eine  ätiologische  Bedeutung 
zukomme,  sind  gerade  in  neuester  Zeit  ausführliche  Untersuchungen 
(Sa  vor  sowie  Schmidt  und  Asch  off)  über  diese  Krankheit  angestellt 
worden.  Die  Autoren  stimmen  darin  überein,  dass  für  die  Mehrzahl  der 
Fälle  des  Bact.  coli  commune  für  die  kleinere  Zahl  Proteus  als  Erreger 
der  Pyelonephritis  anzusehen  seien. 

Weitere  interessante  Beiträge  zur  Ätiologie  der  suppurativen  Nephritis 
bringt  eine  ausführliche  Arbeit  v.  Wunsch  heims  (10).  Der  Verfasser 
stellt  sich  die  Aufgabe  zu  entscheiden  »die  Frage  der  anscheinend  so 
leichten  Differentialdiagnose  zwischen  der  ascendierenden  Pyelonephritis 
suppurativa  und  der  hämatogenen  metastatischen  Nierenentzündung  — 
ferner    die   Frage,   ob  aus  einer  ascendierenden  Pyelonephritis   eine  All- 
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gemeininfektion  des  Körpers  resultieren  kann  —  und  endlich  die  Frage, 
ob  nicht  auch  die  gewöhnlichen  Eiterkokken  als  Erreger  der  ascendierenden 
Nephritis  in  Betracht  gezogen  werden  müssen.« 

Die  ausführlich  mitgeteilten  24  Fälle,  welche  anatomisch  und  bak- 
teriologisch untersucht  wurden,  werden  in  3  Gruppen  eingeteilt.  Die  erste 
uinfasst  Fälle  von  ascendierender  Nephritis  ohne  Komplikation.  Es  sind 
meist  typische  Krankheitsbilder  von  Pyelonephritis,  verbunden  mit  gleich- 
zeitiger Entzündung  der  abführenden  Harnwege.  Fast  immer  konnte  'als 
Erreger  das  Bact.  coli  commune  nachgewiesen  werden,  einmal  Staphylo- 
coccus  pyogenes. 

In  der  zweiten  Gruppe  hat  v.  Wunschheim  Fälle  ascendierender 
Nephritis  zusammengestellt,  in  deren  Gefolge  sich  Pyämie  entwickelt  hatte. 
Hier  bildeten  die  Eiterkokken  ausschliesslich  die  Erreger.  Die  entzünd- 
lichen Erscheinungen  waren  gering  und  fehlten  in  einem  Fall  gänzlich. 
In  allen  Fällen  bestanden  metastatische  Abscesse,  Phlegmonen  etc. 

In  der  dritten  Gruppe  sind  Fälle  metastatischer  eitriger  Nephritis 
beschrieben,  als  deren  Erreger  die  Eiterkokken,  der  Diplokokkus-Pneumoniae 
Fraenkel-Weichselbaum,    der   Typhusbazillus   nachgewiesen   werden. 

In  Bezug  auf  die  Diagnose  einer  ascendierenden  Nephritis  hebt 
v.  Wunschheim  hervor,  dass  es  zunächst  auf  die  klinischen  Erscheinungen 
des  Falles  ankomme.  Dann  sei  der  Gesammteindruck  bei  der  Sektion 
mafsgebend,  das  Vorhandensein  entzündlicher  Prozesse  im  Gebiet  der 
Harnwege  und  anderes.  Vor  allem  aber  legt  der  Verfasser  der  Art  der 
Nierenveränderungen  selbst  eine  grosse  Bedeutung  bei.  Die  Nieren- 
abscesschen  zeichnen  sich  durch  ihre  meist  streifenförmige  Anordnung, 
durch  ihre  Lokalisation  im  Bereich  der  Harnkanälchen  des  Markes  aus. 
Sie  treten  gewöhnlich  in  grosser  Zahl  auf  und  erreichen  nur  geringe  Grösse. 
Mikroskopisch  erscheinen  die  geraden  Harnkanälchen  als  die  Träger  der 
Entzündung,  sie  sind  gefüllt  mit  Leukocyten  mit  gewucherten  Epithelien, 
von  kleinzelliger  Infiltration  umgeben.  Die  durch  die  Eiterkokken  ver- 
ursachten Fälle  von  Pyelonephritis  weisen  gegenüber  denen  des  Bacterium 
coli  commune  eine  stärkere  zellige  Infiltration  auf ;  die  eitrige  Einschmelzung 
der  Entzündungsherde  erfolgt  schneller.  Am  meisten  diagnostische  Be- 
deutung kommt  aber  dem  Umstand  zu,,  dass  sich  die  Mikroorganismen 
bei  ascendierender  Nephritis  ausnahmslos  innerhalb  der  Harnkanälchen 
finden  und  zwar  nur  in  diesen,  nicht  auch  in  den  Blutgefässen. 

Bei  der  hämatogenen  metastatischen  Nephritis  finden  sich  im  Gegen- 
satz zu  obigem  wenige  und  grössere  Abscesse,  meist  in  der  Rinde.  Die 
Mikroorganismen  liegen  in  dem  entzündeten  Gewebe,  im  Eiter  und  in  den 
Blutgefässen. 
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So  einfach,  wie  es  hiernach  scheinen  könnte,  hegen  nun  die  Verhält- 
nisse nicht,  da  von  manchen  Seiten  das  Entstehen  streifenförmiger  Abscesse 
in  der  Marksubstanz  auch  auf  anderem  Wege  erklärt  wird.  Albarran 
und  vor  allen  Dingen  Orth  haben  darauf  hingewiesen,  dass  bakteritische 
Organismen  durch  die  Harnapparate  ausgeschieden  in  den  Sammelkanälen 
des  Markes  stecken  bleiben  und  hier  zur  Bildung  streifenförmiger  Abscesse 
führen,  welche  denen  der  ascendierenden  Nephritis  ausserordentlich  ähnlich 
sehen.  Bei  solchen  Abscheidungsherden  würden  die  Mikroorganismen  sich 
gleichfalls  in  dem  Innern  der  Harnkanälchen  vorfinden,  während  doch 
ihre  Genese  im  weiteren  Sinne  als  hämatogen  aufzufassen  wäre.  In  der 
Dezembersitzimg  der  k.  Gesellschaft  der  Wissenschaften  zu  Göttingen  hat 
bereits  Orth  (12)  v.  Wunschheim  den  Vorwurf  gemacht,  dass  er  diese 
Möglichkeit  zu  wenig  berücksichtigt  habe,  dass  einer  der  Wunschh  ei  na- 
schen Fälle  von  ascendierender  Nephritis,  bedingt  durch  Streptokokken 
(Fall  XVI)  sicherlich  als  solche  Abscheidungsnephritis  hämatogener  Natur 
aufzufassen  sei. 

Orth  bringt  als  neues  Beweismaterial  eine  Reihe  von  Fällen,  in 
denen  nach  Pyämie,  sekundärer  und  primärer  ulceröser  Endokarditis  und 
eitrigen  Prozessen  verschiedenartiger  Natur  streifenförmige  Abscesschen 
im  Nierenmark  vorhanden  waren.  Sehr  häufig  wurden  mikroskopisch 
Organismenzylinder  innerhalb  der  Harnkanälchen  gefunden.  Ausserdem 
weist  er  darauf  hin,  dass  man  auch  bei  Nierentuberkulose  eine  Art 
der  Tuberkelbildung  im  Mark  auf  Bazillen  zurückführen  könne,  die  mit 
dem  Harn  ausgeschieden  in  die  Kanälchen  gelangt  seien.  Auf  dem  inter- 
nationalen medizinischen  Kongress  in  Rom  hat  Orth  schon  diese  Form 
der  Nierentuberkulose  erwähnt  und  sein  Schüler  Meyer  (11)  beschreibt 
sie  in  seiner  Ing.-Diss.  ausführlich.  Die  Tuberkel  sind  wie  die  Abscesschen 
bei  septischen  Prozessen  streifenförmig  angeordnet,  zu  den  Harnkanälchen 
zeigen  sie  bestimmte  lokalistische  Beziehungen  und  die  Bazillen  finden 
sich  innerhalb  der  Tubuli  und  nicht  in  den  Gefässen. 

Doch  kehren  wir  zu  den  Resultaten  v.  Wunschheims  zurück.  Die 
Frage  nach  dem  Zustandekommen  einer  Allgemeininfektion  bejaht  er. 
Der  Übertritt  der  Mikroorganismen  in  das  Blut  sei  für  alle  Arten  anzu- 
nehmen, auch  für  das  Bact.  coli  commune,  wie  sich  aus  seinen  Tierver- 
suchen ergebe.  Wenn  letzteres  Bakterium  weniger  häufig  metastatische 
Abscessbildung  hervorrufe,  als  die  Eiterkokken,  so  sei  dies  durch  die 
§  geringere  Virulenz  des  ersteren  zu  erklären. 

Als  letztes  Resultat  geht  aus  der  Arbeit  hervor,  dass  auch  andere 
Mikroorganismen  als  Bacterium  coli  und  Proteus  speziell  die  Eiterkokken 
pyelonephritische  Prozesse  zu  erzeugen  im  stände  sind. 
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Zur  weiteren  Stütze  der  Ergebnisse  hat  v.  Wunschheini  Tierver- 
suche angestellt,  analog  denen  der  früheren  Autoren.  In  dem  unter- 
bundenen Ureter  wurden  in  4  Fällen  Bact.  coli  commune  in  je  zweien 
Staphylococcus  pyogenes  aur.  und  Streptococcus  pyogenes  injiziert.  Durch 
alle  Mikroorganismen  Hess  sich  eine  der  menschlichen  analoge  ascendierende 
Nephritis  erzeugen.  Auch  konnte  das  Eindringen  der  Mikroorganismen 
einschliesslich  des  Bact.  coli  commune  in  die  Lymphgefässe  der  Niere 
konstatiert  werden. 

Über  das  Vorkommen  eitriger  ascendierender  Nephritis  bei  Diabetes 
mellitus  berichtet  Ernst  (13)  an  der  Hand  eines  bakteriologisch  und 
anatomisch  genau  untersuchten  Falles.  Bei  der  Patientin,  bei  der  intra 
vitam  im  Harn  Hefe,  Pilzfäden,  Bazillen  und  Kokken  nachweisbar  waren, 
fand  sich  die  rechte  Niere  bedeutend  vergrössert,  Mark  und  Rinde  mit 
Abscessen  durchsetzt,  deren  Inhalt  fahl  braungelb  oder  wenig  flüssig 
kohärent  war.  Die  linke  Niere  enthielt  weniger  zahlreich  Abscesse.  Beide 
Nierenbecken  und  Ureteren  waren  erweitert. 

Für  die  Auffassung  des  Prozesses  als  ascendierenden  spricht  zunächst 
die  Affektion  des  Nierenbeckens  und  der  Kelche,  sowie  die  der  Markkegel. 
In  den  letzteren  finden  sich  desquamierte  Epithelien,  leukocytäre  Elemente, 
fibrinös  geronnenes  Material  und  Mikroorganismen  in  beträchtlicher  Zahl. 
Die  letzteren  gehören  einer  einheitlichen  Stäbchenform  an,  deren  Identität 
mit  dem  Bacterium  coli  commune  durch  Züchtung  und  Tierexperiment 
erwiesen  wird. 

In  der  Grenzschicht  zwischen  Rinde  und  Marksubstanz  fanden  sich 
Ebstein' sehe  Nekrosen  und  die  für  Diabetes  charakteristischen  hyalin 
gequollenen  Zellen. 

In  der  Rinde  sind  die  Glomeruli,  selbst  in  der  rechten  Niere,  gut 
erhalten.  Bakterien  wurden  in  denselben  nicht  gefunden,  dagegen  lagen 
sie  in  Harnkanälchen  mit  nekrotischem  Epithel.  Die  Henle 'sehen  Schleifen 
waren  frei  von  Bazillen. 

Was  das  Verhältnis  der  Nekrosen  zu  den  Bazillen  anbelangt,  so 
konnten  in  der  weniger  stark  erkrankten  linken  Niere  nekrotische  Vor- 
gänge, die  unabhängig  von  den  Bazillen  und  vor  deren  Invasion  infolge 
des  Diabetes  entstanden  waren,  unterschieden  werden.  Die  grosseren 
nekrotischen  Herde,  namentlich  die  der  rechten  Niere,  werden  dagegen 
der  Wirkung  des  Bacterium  coli  zugeschrieben.  Verfasser  glaubt  annehmen 
zu  dürfen,  dass  »eine  Niere,  die  im  Ebstein 'sehen  Sinne  schon  geschädigt 
ist,  auch  einer  Bazilleninvasion  gegenüber  geschwächt  und  zugänglich  sei*.  , 

Zur  Kenntnis  anderweitiger  als  bakterieller  Ablagerungen  in  den 
Nieren  trägt   der  Aufsatz  Kahldens  (14)  bei.    Der  von  ihm  untersuchte 
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Fall  von  Argyrie  zeigte  bezüglich  des  Nierenbefundes  insofern  eine  Abwei- 
chung von  dem  bisher  beobachteten,  als  das  Silber  nicht  in  den  Glomerulis, 
sondern  vorwiegend  in  der  Marksubstanz  abgelagert  war.  Ausserdem  fand 
sieh  an  den  Stellen,  an  denen  das  Silber  lag,  eine  Verbreiterung  des  inter- 
stitiellen Bindegewebes  mit  Kompression  der  geraden  Harnkanälchen.  Das 
ge wucherte  Bindegewebe  war  hyalin  und  enthielt  Verkalkungen.  Kahlden 
ist  geneigt,  diese  Veränderungen  auf  die  Wirkung  der  Silberablagerung 
zu  beziehen.  In  Tierversuchen  erzielte  er  zwar  dieselbe  Lokalisation  des 
Silbers,  aber  keine  interstitiellen  Prozesse. 

Im  Anschluss  hieran  sei  auch  über  eine  kurze  Mitteilung  referiert, 
die  Lindemann  (15)  über  das  Sekretionsvermögen  des  Nierenparenchyms 
bei  Hydronephrose  gemacht  hat.  Tieren,  denen  der  Ureter  unterbunden 
war,  wurde  eine  Injektion  von  indig-schwefelsaurem  Natron  gemacht.  Im 
ersten  Stadium  dieser  akuten  Hydronephrose,  dem  der  Zirkulationsstörungen, 
sowie  im  zweiten,  dem  der  Kanälchenerweiterung  leidet  die  Indigokarmin- 
ausscheidung nur  in  quantitativer  Hinsicht,  sie  ist  verringert.  Im  dritten 
Stadium,  dem  der  Atrophie,  findet  eine  Ausscheidung  durch  die  Glomeruli 
statt.  Die  letzteren  sind  also  durchgängig  für  Stoffe,  welche  normaler  Weise 
nicht  durch  sie  hindurchtreten. 

Von  den  Nierengeschwülsten  beanspruchen  diejenigen  immer  noch 
ein  besonderes  Interesse,  von  denen  man  annehmen  kann,  dass  sie  aus 
versprengten  Nebennierenkeimen  hervorgehen.  Grawitz  hat  zuerst  die 
Möglichkeit  solcher  Entstehungsweise  für  gewisse  Gruppen  von  Nieren- 
tumoren behauptet.  Durch  ihn  und  seine  Schüler  wurde  als  charakteristisch 
und  beweisend  hingestellt,  dass  die  Zellen  der  in  Rede  stehenden 
Tumoren  von  den  Epithelien  der  Niere  different  sind,  dass  sie  in  Reihen 
und  Maschen  angeordnet,  der  Struktur  der  Zona  fasciculata  manchmal 
sehr  gleichen.  Als  weitere  Stütze  für  die  Annahme  gilt,  die  grosse  Ähn- 
lichkeit solcher  Nierengeschwülste  mit  den  primären  Tumoren  der  Neben- 
niere selbst,  sowie  die  Thatsache,  dass  häufig  versprengte  Stückchen 
der  Nebenniere  in  der  Nierenrinde  vorkommen.  Gelegentlich  lassen  sich 
auch  noch  Umstände  wie  die  völlige  Absperrung  des  Tumors  gegen  die 
Niere  durch  Bindegewebe  und  ähnliches  für  die  Bestimmung  der  Histo- 
genese  verwerten.  Die  Beweismittel  sind  triftig  genug,  um  die  Grawitz- 
sche  Lehre  als  gesichert  anzusehen  und  diese  hat  auch  ziemlich  allgemeine 
Anerkennung  gefunden. 

Andererseits  ist  es  im  Einzelfalle  oft  schwer  zu  entscheiden,  ob  ein 
vorliegender  Nierentumor  von  Nebennierenkeimen  seinen  Ausgang  genommen 
hat  oder  nicht.    Dafür  reichen  die  obigen  Merkmale  nicht  in  allen  Fällen 
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aus  und  so  kommt  es,  dass  die  Gruppe  der  hypernephroiden  Tumoren 
keineswegs  von  denen  der  Niere  selbst  angehörigen  bis  jetzt  streng  abzu- 
grenzen ist,  und  dass  in  Bezug  auf  diese  Abgrenzung  die  Meinungen  auch 
noch  sehr  differieren. 

So  hat  schon  Sud  eck  den  Standpunkt  vertreten,  dass  höchstens  eine 
kleine  Zahl  von  Nierentumoren  in  die  Kategorie  der  Nebennierentumoren 
gehöre,  während  für  die  Mehrzahl  der  als  solche  beschriebenen  ein  renaler 
Ursprung  anzunehmen  sei.  Sudeck  (18),  der  seine  Ansicht  in  einer  an 
Lubarsch  gerichteten  Erwiderung  nochmals  kurz  zusammenfasst,  geht  von 
dem  freilich  nicht  ganz  richtigen  Standpunkt  aus,  dass  Grawitz  die 
papillären  Adenoma  der  Niere,  weil  sie  drüsiger  Natur  seien,  nicht  zu  den 
von  der  Nebenniere  abzuleitenden  Geschwülsten  gerechnet  habe.  Er  fand 
nun,  dass  in  den  sogenannten  papillären  Adenomen  die  Papillenbildung  nur 
vorgetäuscht,  nämlich  ein  notwendiges  Kunstprodukt  bei  der  Schnittführung 
sei.  (Auch  dies  kann  wohl  kaum  allgemeine  Gültigkeit  beanspruchen.)  Somit 
seien  die  alveolären  Adenome  mit  den  papillären  identisch,  beider  Natur 
drüsig,  beider  Entstehung  von  der  Niere  selbst  herzuleiten. 

Diesen  Ausführungen  gegenüber  hebt  Lubarsch  (16,  17)  hervor, 
dass,  wenn  die  Ansicht  von  Grawitz  in  dieser  Beziehung  auch  zweifel- 
haft sei,  aus  der  Arbeit  seines  Schülers  Hörn  doch  hervorgehe,  dass  ihm 
papilläre  Bildungen  kein  Hindernis  für  die  Annahme  suprarenaler  Abstam- 
mung böten.  Ausserdem  ist  zu  betonen,  dass  bei  Tieren  und  auch  beim 
Menschen  zylinderepithelähnliche  Zellen  in  den  Nebennieren  vorkommen» 
und  dass  Marchand  und  Ambrosius  Drüsenschläuche  in  einem  Adenom 
der  Nebennierenrinde  beschrieben  haben.  Es  kann  demnach  das  Auftreten 
drüsiger  und  zystischer  Bildungen  in  hypernephroiden  Nierentumoren  nicht 
zu  einem  Einwand  gegen  die  Grawitz 'sehe  Theorie  verwertet  werden. 

Indessen  liegt  doch  das  Bedürfnis  nach  sicheren  Merkmalen  für  die 
Gruppe  der  Nebennierengeschwülste  der  Niere  vor  und  von  diesem  Gesichts- 
punkt aus  hat  es  Lubarsch  unternommen,  weitere  Anhaltspunkte  für 
die  Differentialdiagnose  zu  bringen. 

Als  erstes  erwähnt  er  die  Form  und  Färbbarkeit  der  Kernkörperchen 
in  den  von  ihm  daraufhin  untersuchten  hypernephroiden  Tumoren.  Sie 
verhalten  sich  analog  den  Nebennierenzellen  und  stimmen  nicht  mit  den 
Eigenschaften  der  Nierenepithelien  überein.  Ferner  zeigte  sich  die  Zell- 
struktur abweichend  von  derjenigen  der  Nierenzellen,  während  sie  annähernd 
mit  der  Struktur  der  Nebennierenzellen  übereinstimmte.  Die  Einzelheiten 
dieser  Unterschiede  und  Ähnlichkeiten  sind  mittels  der  neueren  mikro- 
skopischen Technik  festgestellt.  Wir  müssen  hinsichtlich  dieser  Details  auf 
das  Original  verweisen,  umsomehr  als  ihre  Feststellung  wohl  noch  weiterer 
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Untersuchungen  und  Bestätigungen  bedarf,  ehe  sie  für  die  Diagnose  der 
in  Rede  stehenden  Tumoren  völlig  mafsgebend  sein  können. 

Nachdem  auch  die  in  den  aus  Nebennierenkeimen  hervorgegangenen 
Nierentumoren  schnell  und  ausgedehnt  auftretende  Verfettung,  der  Befund 
von  Riesenzellen,  die  Neigung  frühzeitig  in  das  Venensystem  durchzubrechen 
und  das  Verhalten  der  Kapsel  in  ihrer  Bedeutung  für  den  Beweis  von 
der  Abstammung  aus  Nebennierenkeimen  gewürdigt  sind,  geht  Lubarsch 
zu  einem  wichtigen  Punkt  über,  dem  Vorkommen  von  Glykogen.  In  den 
vom  Verfasser  untersuchten  und  beschriebenen  Geschwülsten  hatte  sich 
überall  Glykogen  gefunden  und  er  legt  sich  nun  die  Fragen  vor:  1)  findet 
sich  Glykogen  immer  in  derartigen  Tumoren,  2)  kommt  Glykogen  auch 
nicht  in  anderen  Nierentumoren  vor. 

Die  erste  Frage  glaubt  Lubarsch  bejahen  zu  können,  da  ausser 
ihm  auch  andere  Autoren  Glykogen  gefunden  haben,  da  aus  vielen  Be- 
schreibungen das  Vorhandensein  von  Glykogen  erschlossen  werden  kann, 
ohne  dass  die  Untersuchung  gerade  darauf  gerichtet  wurde  und  da  negative 
Resultate  durch  die  Wahl  unzweckmäfsiger  Härtungsmittel  erklärbar  sind. 

Die  zweite  Frage  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  entscheiden.  Lubarsch 
untersuchte  12  verschiedene  Tumoren  der  Niere  und  fand  nur  in  einem 
Myoliposarkom  Glykogen.  In  der  Iitteratur  hegen  die  Mitteilungen  von 
Langhans  vor,  der  in  Sarkomen  (womöglich  hypernephroide  Tumoren) 
und  einem  Karzinom  der  Niere  Glykogen  gefunden  hat. 

So  unsicher  in  seiner  Deutung  der  Glykogenbef und  in  Tumoren  über- 
haupt und  in  denen  der  Niere  speziell  noch  ist,  so  glaubt  Lubarsch  ihn 
doch  als  einen  diagnostisch  wesentlichen  Bestandteil  der  hypernephroiden 
Tumoren  ansehen  zu  dürfen. 

Auch  Hildebrand  (19)  hat  in  drei  von  ihm  untersuchten  Nieren- 
geschwülsten Glykogen  gefunden.  Die  Tumoren  werden  ihrer  mikro- 
skopischen Struktur  nach  als  Endotheliome  angesprochen,  hervorgegangen 
aus  einer  Wucherung  sowohl  der  Perithelien  der  Lymphgefässe,  als  auch 
der  Endothelien  der  Lymphspalten.  Sie  haben  in  ihrem  Bau  Ähnlichkeit 
mit  hypernephroiden  Tumoren  und  mit  der  Nebenniere  selbst,  wenngleich 
sich  auch  einige  Differenzpunkte  ergeben.  Ihre  Entstehung  aus  versprengten 
Nebennierenkeimen  wird  daher  als  wahrscheinlich  angenommen. 

Zu  den  häufig  vorkommenden  Nierentumoren  des  Kindesalters  gehört 
der  von  Birch-Hirschfeld  (20)  beschriebene  Fall.  Es  handelt  sich  um 
eine  der  Niere  anhegende  und  mit  ihr  in  Verbindimg  stehende  Geschwulst 
eines  6  jährigen  Kindes.  Die  Neubildung  hatte  im  wesentlichen  drüsigen 
Charakter  mit  sarkomatösem  Stroma.  Ausserdem  fanden  sich  stellenweise 
glatte  und  quergestreifte  Muskelfasern.  An  einzelnen  Stellen  der  Geschwulst 
zeigten  die  Schnitte  eine  dichte  auf  den  ersten  Blick  ungeordnete  Lagerung 
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der  Zellen.  Bei  genauerem  Zusehen  liess  sich  aber  auch  hier  eine  An- 
deutung des  drüsigen  Baues  erkennen,  sowie  ein  allmähliches  Übergehen 
solcher  Anordnung  in  typische  Drüsenräume.  Daraus  geht  hervor,  dass 
die  erwähnten  Partieen  die  Vorstufen  der  späteren  Drüsenräume  darstellen. 
Der  vorliegende  Tumor  hat  also  unstreitig  embryonalen  Charakter  und 
wird  am  besten  als  Adenoma  myosarcomatosum  bezeichnet.  Birch- 
Hirschfeld  ist  der  Ansicht,  dass  der  grösste  Teil  der  als  Karzinome, 
Adenosarkome,  Myosarkome  etc.  beschriebenen  malignen  Nierengeschwülste 
des  Kindesalters  im  wesentlichen  einer  einheitlichen  Gruppe  angehören. 
Es  sei  nicht  zweckmäfsig,  für  diese  die  Bezeichnung  Karzinome  oder 
Adenokarzinome  anzuwenden.  Das  Vorkommen  bei  Neugeborenen,  die 
Seltenheit  des  direkten  Übergreifens  auf  die  Nachbarschaft,  die  geringe 
Neigung  zur  Metastasenbildung,  sowie  das  Freibleiben  der  Lymphbahnen 
bei  sekundärer  Geschwulstbildung  spreche  gegen  den  karzinomatösen 
Charakter.  Vor  allem  gehe  das  wahre  Karzinom  aus  der  fertigen  Drüse 
hervor,  während  bei  der  beschriebenen  Geschwulst  aufs  deutlichste  der 
unfertige  embryonale  Zustand  des  Drusengeweb.es  wie  des  Stromas  gleich- 
mäfsig  hervortrete. 

Was  die  Genese  der  besprochenen  Geschwulst  anbelangt;  so  nimmt 
Birch-Hirschfeld  weder  eine  Entstehung  derselben  aus  der  Niere, 
noch  aus  der  Nebenniere,  sondern  aus  den  Resten  des  Wolf f 'sehen 
Körpers  an. 

Einen  dem  obigen  sehr  ähnlichen  Fall  beschreibt  Hansemann  (21). 
Hier  hatte  sich  eine  Lebermetastase  gebildet,  die  ähnlich  dem  Haupttumor 
aus  sarkomatösem  Grundgewebe  mit  eingeschlossenen  drüsigen  Gebilden 
zusammengesetzt  war.    Die  Metastasierung  war  durch  die  Blutbahn  erfolgt. 

In  neuerer  Zeit  haben  Nauwerck  und  Huf  schmid,  sowie  Kahlden 
darauf  hingewiesen,  dass  manchen  Fällen  von  kongenitaler  Cystenniere 
«eine  adenomatöse  Wucherung  zu  Grunde  liege  und  nicht  die  fötale  Papillitis 
Virchowrs  und  die  dadurch  bedingte  Retention. 

Kahlden  (22)  teilt  einen  weiteren  hierher  gehörigen  Fall  mit. 

Auch  Hildebrand  (23)  spricht  sich  über  die  Genese  der  kongenitalen 
Cystenniere  aus.  In  einer  Mitteilung,  welche  kasuistische  Beiträge  zur 
Kenntnis  der  Karzinome  und  Sarkome  der  Niere  enthält,  berichtet  er 
über  die  Entwickelung  eines  kleinzelligen  Rundzellen-Sarkoms  in  einer 
•Cystenniere  bei  einem  2  jährigen  Knaben.  Ein  Nierenbecken  als  solches 
existierte  nicht.  Der  Ureter  teilte  sich  in  5  Kelche,  deren  Wände  zum 
Teil  miteinander  verwachsen  waren.  In  einzelne  dieser  Kelche  stülpten  sich 
abgeflachte  Papillen,  die  nach  den  Kelchen  zu  verschlossen  und  in  denen 
keine  Sammelröhren  nachzuweisen   waren.    Adenomatöse  Wucherung  war 


Harn*  und  männliche  Geschlechtsorgane.  379 

nirgendwo  in  der  Niere  vorhanden.  Trifft  somit  die  Nauwerck-Kahl- 
den'sche  Ansicht  von  der  Entstehung  der  Cystenniere  für  diesen  Fall 
nicht  zu,  so  ist  Hilde b ran d  andererseits  nicht  geneigt,  den  Verschluss 
der  Papillen  als  einen  auf  entzündlicher  Basis  beruhenden  anzusehen. 
Vielmehr  nimmt  er  an,  dass  die  Papillen-Obliteration  einen  entwickelungs- 
geschichtlichen  Fehler  darstelle. 

Es  sei  hieran  anschliessend  kurz  noch  einiger  anderer  Arbeiten  über 
die  pathologische  Anatomie  der  Niere  gedacht. 

Peipers  (24)  hat  auf  Veranlassung  Ribberts  auch  für  die  Niere 
die  bereits  an  anderen  Drüsen  festgestellte  Beobachtimg  geprüft,  dass  bei 
der  Regeneration  die  Zellen  des  eigentlichen  Parenchyms  weniger  beteiligt 
sind,  als  die  Epithelien  der  Ausführungsgänge. 

Peipers  verfuhr  so,  dass  er  bei  alten  und  jungen  Kaninchen  nach 
Freilegung  der  Niere  horizontale  und  vertikale  Stiche  führte,  welche 
entweder  Mark-  und  Rindensubstanz  zusammen  nach  beiden  Richtungen 
hin  oder  letztere  allein  verletzten.  Das  Resultat  stimmt  zu  den  obigen  Be- 
funden in  anderen  Drüsen  und  lautet  dahin,  dass  zunächst  eine  Wucherung 
der  an  die  Wunde  grenzenden  Harnkanälchenepithelien  auftritt.  Diese  ist 
schon  im  Mark  stärker  als  in  der  Rinde.  Darauf  dringt  neues  Epithel  in 
die  Ausfüllungsmasse  der  Wunde.  Das  Epithel  ist  überall,  namentlich 
auch  in  der  Rinde,  kurzzylindrisch  d.  h.  es  ahmt  den  Typus  der  geraden 
Harnkanälchen  nach.  In  der  Rinde  bildet  das  Epithel  Cysten  und  Harn- 
kanälchen  ähnliche  Gebilde,  deren  Zusammenhang  mit  geraden  Harnkanäl- 
chen deutlich  nachweisbar  ist.  Im  Mark  treten  ausserdem  noch  mit  dem 
Lumen  der  geraden  Harnkanälchen  unmittelbar  in  Verbindung  stehende 
neue  gerade  Harnkanälchen  auf. 

S trübe  (25)  teilt  4  Fälle  der  an  und  für  sich  nicht  seltenen  kon- 
genitalen Verlagerungen  der  Niere  mit.  In  einem  Falle  ist  bemerkenswert, 
dass  die  einzig  vorhandene  Niere  das  kleine  Becken  ausfüllte.  Links  fehlten 
Harnleiter,  Harnleiterwulst  und  ein  Teil  des  Trigonum.  In  einem  anderen 
Falle  handelte  es  sich  um  das  seltene  Vorkommen  gekreuzter  Dystopie. 

Gehen  wir  nun  zu  den  Erkrankungen  der  abführenden  Harnwege 
über,  so  sei  zunächst  erwähnt,  dass  Peipers  (26)  ein  gutes  Beispiel  für 
die  Bildung  von  Harnsteinen  auf  grund  einer  Abscheidung  organischer 
Substanz  beobachten  konnte.  Bei  einer  Schrumpfniere  mit  Cystenbildung 
fand  sich  der  Inhalt  der  Cysten  geronnen.  In  zwTei  grösseren  lagen  festere, 
steinähnliche  Gebilde,  die  nach  der  mikroskopischen  und  chemischen  Unter- 
suchung (sie  hatten  Eiweissnatur)  mit  dem  anderen  Inhalt  genetisch  identisch 
waren.     Das  Nierenbecken  enthielt  einen  grösseren  Stein,  der  einen  kleinen 
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Harnsäurekern  und  einen  umfangreicheren,   den  Cystinsteinen  analogen,, 
weichen  Eiweissmantel  hatte. 

Ueber  die  schon  seit  langem  bekannten  cystösen  Bildungen  in  den 
abführenden  Harnwegen  (Ureteritis  cystica)  sind  in  neuester  Zeit  wieder 
Untersuchungen  angestellt  worden.  Asch  off  (27)  hat  zur  Feststellung- 
der  Genese  solcher  Cysten  die  normalen  Verhältnisse  der  Schleimhaut  des 
Nierenbeckens,  der  Ureteren,  der  Harnblase  und  der  Urethra  bei  beiden  Ge- 
schlechtern einer  eingehenden  Prüfung  unterworfen.  Beim  Neugeborenen 
finden  sich  vom  Orificium  vesicae  intern,  aufwärts  keine  drüsigen  Elemente, 
Dieser  Zustand  kann  im  späteren  Lebensalter  bestehen  bleiben.  In  vielen 
Fällen  aber  —  es  muss  dahin  gestellt  bleiben,  ob  dies  immer  als  patho- 
logisch anzusehen  ist  —  kommen  im  Verlauf  des  ganzen  Weges  Verände- 
rungen in  der  Schleimhaut  vor,  welche  zur  Neubildung  von  Drüsenräumen 
führen.  Schon  Brunn  hat  das  Vorkommen  solider  oder  ausgehöhlter 
Epithelnester,  die  teils  mit  dem  Oberflächenepithel  in  Berührung  stehen, 
teils  völlig  abgeschnürt  sind,  nachgewiesen.  Er  hält  sie  jedoch  nicht  für 
drüsige  Bildungen.  Lubarsch  sprach  sie  bereits  als  den  Ausgangspunkt 
der  Cystenbüdung  an.  Im  Ganzen  stimmt  Asch  off  mit  der  Ansicht  dieser 
Forscher  überein;  indessen  weist  er  nach,  dass  durch  Seitensprossung  der 
von  Brunn  beschriebenen  Nester  doch  Gebilde  zu  Stande  kämen,  die  man 
wenigstens  morphologisch  als  Drüsen  bezeichnen  muss.  Sie  entstehen 
durch  Tiefenwachstum  des  Epithels  und  haben  die  Neigung  sich  nach 
der  Oberfläche  hin  abzuschliessen.  Ausserdem  kommen  ähnliche,  ganz 
oberflächlich  gelegene  Bildungen  zu  stände  dadurch,  dass  ein  Teil  der 
Schleimhaut  durch  Emporwuchern  der  in  ihr  Hegenden  feinen  bindege- 
webigen Septa  überbrückt  wird. 

Makroskopisch  ist  zunächst  an  der  Schleimhaut  nichts  erkennbar. 
Der  später  hinzutretenden  Konglomeratbildung  und  Wucherung  sekundärer 
Gänge  entspricht  das  Sichtbarwerden  kleiner  weisser  Knötchen.  Dann 
(drittes  Stadium)  kommt  es  »durch  starke ' Zellwucherung  mit  Zerfall  und 
schleimiger  Umwandlung  wohl  auch  mit  Hufe  seröser  Transsudation  zur 
Bildung  der  verschiedenen  Cystenformen.«  Verfasser  weist  kurz  die  von 
Eve  und  Pisenti  vorgebrachte  Meinung  zurück  von  der  parasitären 
Natur  der  Ureteritis  cystica.  Die  von  Pisenti  beschriebenen  ovalen 
Körperchen  mit  dicken  Granulationen  habe  er  auch  innerhalb  der  Cysten 
gesehen,  könne  sie  aber  nicht  für  Parasiten  halten.  Auch  Lubarsch  (28) 
wendet  ein,  dass  von  Eve  und  Pisenti  der  Beweis  für  die  parasitäre 
Natur  der  von  ihnen  gesehenen  Gebilde  nicht  erbracht  sei  und  dass  es  sich 
wahrscheinlich  um  degenerierte  Epithelien  handle. 

Für  die  parasitäre  Ätiologie  der  in  Rede  stehenden  Affection  tritt 
Kahl  den  (29)   ein.     In  2  Fällen,    die   er  untersuchte,   fanden   sich   ver- 
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schiedenartige  Einschlüsse  in  den  Cysten,  die  Ähnlichkeit  mit  Parasiten,  am 
meisten  mit  den  in  der  Harnblase  des  Hechtes  lebenden  Myxosporidien 
hatten.  Hinsichtlich  der  Beschaffenheit  dieser  im  Cysteninhalt  gefundenen 
Körper  muss  auf  die  ausführlichen  Beschreibungen  und  Erörterungen  des 
Originals  verwiesen  werden. 

Dass  die  in  der  Harnblase  im  späteren  Leben  nicht  konstant  vor- 
kommenden drüsigen  Bildungen  unter  Umständen  zum  Ausgangspunkt 
pathologischer  Prozesse  werden  können,  haben  auch  die  Untersuchungen 
des  Referenten  (30)  gezeigt.  Das  Studium  topographischer  Übersichtsbilder 
bei  Hypertrophie  der  Prostata,  sowie  die  Untersuchung  der  ersten  Anfänge 
jener  Erkrankung  führten  ihn  zu  der  Überzeugung,  dass  die  bisher  allge- 
mein gültige  Ansicht  von  der  Entwicklung  der  Hypertrophie  aus  dem 
sogenannten  mittleren  Lappen  (Pars  intermedia)  unhaltbar  sei.  Die  Hyper- 
trophie des  Mittellappens  beginnt  vielmehr  mit  einer  Drüsenwucherung 
dicht  unter  der  Blasenschleimhaut  in  der  Nähe  des  Orificium  internum. 
Die  Blasenschleimhaut  wird  schon  in  der  ersten  Zeit  knotig  vorgetrieben.  Bei 
weiterer  Entwicklung  tritt  diese  Drüsenpartie  erst  mit  der  Pars  inter- 
media der  Prostata  in  Verbindung,  wobei  der  Sphinkter  nach  hinten  ge- 
drängt wird.  Er  hegt  bei  der  entwickelten  Hypertrophie  an  der  hinteren 
Seite  des  in  die  Blase  sich  vorwölbenden  Tumors,  was  Dittel  bereits 
früher  behauptet  hat,  onne  dass  seine  Meinung  Anklang  fand. 

Hinsichtlich  des  Ausgangpunktes  der  sogenannten  Hypertrophie  des 
mittleren  Lappens  nimmt  Referent  an,  dass  sie  sich  aus  den  erwähnten 
Drüsen  der  Blasenschleimhaut  entwickele.  Seine  Untersuchungen  des 
normalen  Blasenhalses  bestätigen  das  zwar  nicht  konstante  Vorkommen 
drüsiger  Gebilde  an  der  Stelle  der  Blasenschleimhaut,  an  der  man  die 
ersten  Anfänge  der  Entwickelung  des  pathologischen  Mittellappens  sieht. 
Die  Drüschen  Hegen  nicht  nur  dicht  unter  der  Schleimhaut,  sondern 
dringen  auch  in  den  Sphinkter  vor.  Wegen  ihrer  anatomischen  und  wahr- 
scheinlich auch  sekretorischen  (Prostatakörperchen)  Gleichheit  mit  der 
Prostata  werden  sie  übereinstimmend  mit  Henle  als  accessorische  Drüsen 
der  Prostata  gedeutet. 

Auch  zur  Kenntnis  der  Histologie  der  Prostatahypertrophie,  sowie  der 
aus  der  Vorsteherdrüse  hervorgehenden  maligneren  Geschwülste  bringt  die 
Arbeit  des  Referenten  einige  Beiträge. 

Witt  zack  (31)  und  Weigert  führen  mit  Wahrscheinlichkeit  auf 
adenomatöse  Wucherung  der  erwähnten  Drüschen  der  Blasenschleimhaut 
einen  Tumor  der  Harnblase  zurück,  den  Wittzack  exstirpiert  hat.  Die 
Geschwulst  wrar  kirschgross,  glatt,  und  stand  mit  der  Prostata  nicht  in 
Verbindung,  Die  von  Weigert  vorgenommene  mikroskopische  Unter- 
suchung ergab,   dass  in  bindegewebiger  zelliger  Grundlage  weite  drüsige 
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Räume  lagen  mit  Zylinderepithel  ausgekleidet  und  mit  Prostatakörperchen 
als  Inhalt.  Die  Ähnlichkeit  mit  der  Prostata  war  so  gross,  dass  Weigert 
zunächst  an  Prostataadenom  dachte.  Wittzack  fasst  jedoch  den  Tumor 
nicht  als  zur  Vorsteherdrüse  gehörig  auf,  trotzdem  er  ihn  von  der 
Wucherung  der  (prostataähnlichen)  drüsigen  Gebilden  der  Blase  her- 
leitet, trotzdem  auch  die  gleichzeitige  Hypertrophie  der  Prostata  selbst  auf 
Wucherungsvorgänge  in  diesem  Organ  hinwies.  Wenn  der  Verfasser  als 
Grund  anführt,  dass  die  Prostatahypertrophie  nie  mit  Adenombildung, 
sondern  nur  mit  Ektasie  der  Acini  und  epithelialer  Hyperplasie  einhergehe, 
so  entspricht  dies  letztere  wohl  kaum  den  Thatsachen. 

Auch  in  dem  von  Steinmetz  (32)  beschriebenen  Blasentumor  eines 
2s/4  Jahre  alten  Kindes  waren  drüsige  Gebilde  vorhanden.  Der  im  unteren 
Drittel  der  Blase  gelegene  mit  einem  5 — 6  cm  langen  Fortsatz  in  den  An- 
fangsteil der  Harnröhre  hineinreichende  Tumor  war  im  Ganzen  sarkomatös. 
Nach  der  Innenfläche  der  Blase  zu  befanden  sich  Papillen,  die  auf  ihrer 
Oberfläche  von  Epithel  entblösst  in  ihren  Krypten  epitheliale  Auskleidung 
zeigten.  Die  runden  oder  ovalen  Drüsenquerschnitte  waren  mit  geschichtetem 
oder  einfachem  Epithel  ausgekleidet,  das  denen  der  Papillen  entsprach. 
Mit  letzteren  standen  die  Drüsen  vielfach  in  Zusammenhang.  Sie  werden 
teils  als  Fortsetzungen  der  Einsenkungen  zwischen  den  Papillen,  teils  als 
die  durch  den  Reiz  der  sich  entwickelnden  Geschwulst  gewucherten  nor- 
maler Weise  in  der  Submukosa  befindlichen  Drüsen  angesehen. 

Unter  anderweitige  Rubriken  gehören  die  Blasentumoren,  welche 
Colley  (33)  beobachtet  hat  Es  handelt  sich  in  zwei  Fällen  um  Zotten- 
geschwülste, von  denen  der  eine  gleichzeitig  karzinomatöse  Wucherungen 
enthielt.  In  beiden  Fällen  waren  Epithelwucherungen  in  den  Lymph- 
gefässen  des  bindegewebigen  Stiels  der  Papillen  nachweisbar. 

Schliesslich  sei  noch  erwähnt,  dass  Jona  (34)  die  seltene  primäre 
Geschwulstbildung  am  Ureter  beobachtet  hat.  Er  beschreibt  einen  hasel- 
nussgrossen.  gestielt  am  unteren  Ende  des  Ureters  aufsitzenden  Tumor, 
dessen  charakteristischer  Bestandteil  eine  röhrenartige  Sprossung  epithelialer 
Natur  war. 

Untersuchungen  über  die  histologischen  Veränderungen,  welche  der 
akute  gonorrhoische  Prozess  in  der  Urethra  hervorruft,  sind  bisher  noch 
wenig  angestellt  worden- 

Dinkler  (35)  hatte  Gelegenheit  die  Urethra  eines  infolge  tuber- 
kulöser Meningitis  zu  Grunde  gegangenen  Mannes  mit  florider  Gonorrhoe 
zu  untersuchen.  Als  Resultat  zeigte  sich  zunächst  eine  sehr  starke  Des- 
quamation des  Epithels  mit  partieller  Exfoliation  desselben.  Das  sub- 
epitheliale Gewebe  war  kleinzellig  infiltriert;  an  den  epithellosen  Stellen 
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war  es  in  eitriger  Schmelzung  begriffen.  Die  Kapillargefässe  fand  man  im 
Bereich  der  eitrigen  Entzündung  häufig  mortifiziert  und  thrombosiert. 

Gonokokken  Hessen  sich  reichlich  im  Sekret  nachweisen.  In  den 
Schnitten  dagegen  fanden  sich  bedeutend  weniger  Kokken  und  diese  lagen 
meist  oberflächlich,  sehr  wenig  in  den  tieferen  Schichten. 

Es  war  in  dem  Dinkler 'sehen  Falle  nicht  möglich  zu  eruieren,  wie 
lange  der  Prozess  bestanden  und  welche  therapeutischen  Mafsnahmen  er- 
griffen waren,  sodass  man  nicht  weiss,  welchem  Stadium  die  genannten 
Veränderungen  angehören  und  ob  sie  auf  Gonorrhoe  allein  zu  beziehen  sind. 

In  dieser  Beziehung  einwandsfrei  sind  die  Untersuchungen  von 
Finger  (36).  Der  Verfasser  erregte  bei  Patienten,  die  in  extremis  lagen, 
durch  Einbringung  von  Gonokokken-Kulturen  in  die  Harnröhre  eine  akute 
Gonorrhoe.  Die  gesetzten  Veränderungen  konnte  er  nach  dem  bald  darauf 
erfolgten  Tode  in  3  Fällen,  die  von  einer  grösseren  Anzahl  allein  positiv 
ausfielen,  studieren.  Der  Tod  trat  nach  33,  38  Stunden  und  in  einem  Falle 
3  Tage  nach  der  Impfung  ein.  Der  letzte  Fall  war  der  instruktivste.  Die 
Schleimhaut  war  mit  einer  mehrfachen  Lage  von  Eiterkörperchen  bedeckt. 
Darunter  waren  die  mit  Plattenepithel  ausgekleideten  Partieen  nahezu 
intakt,  nur  einzelne  Eiterkörperchen  sah  man  zwischen  das  Epithel  vordringen. 
Das  Zylinder  epithel  war  aber  im  Zusammenhang  gelockert,  namentlich  in 
den  Morgagni'schen  Lakunen  und  mit  Leukocyten  zahlreich  durchsetzt. 

Das  Bindegewebe  bis  in  das  Corpus  cavern.  hinein  ist  leukocytär 
infiltriert,  auch  hier  um  die  Lakunen  herum  am  stärksten.  Die  Littre- 
schen  Drüsen  und  ihre  Ausführungsgänge  zeigen  gleichfalls  entzündliche 
Veränderungen. 

Auch  die  Gonokokken  verhielten  sich  gegenüber  dem  Epithel  in  ver- 
schiedener Weise.  In  das  Plattenepithel  drangen  sie  fast  gar  nicht  ein, 
während  sie  das  Zylinderepithel,  namentlich  an  Stellen,  an  denen  die  ent- 
zündlichen Veränderungen  am  stärksten  waren,  intensiv  durchsetzten. 
Das  Bindegewebe  enthielt  gleichfalls  nur  dort  Gonokokken,  wo  es  unter 
dem  Zylinderepithel  lag.  Finger  schliesst  daraus,  dass  das  Platten- 
epithel dem  Eindringen  des  Gonokokkus  einen  bedeutenden  Widerstand 
entgegensetzt,  während  das  Zylinderepithel  das  Eindringen  leicht  gestattet. 

Jedenfalls  ist  die  Gonorrhoe  in  allererster  Linie  eine  Oberflächen- 
erkrankung, ein  Resultat,  zu  welchem  auch  Jadassohn  (37)  gekommen 
ist.  Nur  in  besonderen  Fällen  geht  die  Infektion  stärker  in  die  Tiefe., 
Dann  ist  der  Prozess  von  der  reinen  Epithelinfektion  histologisch  ver- 
schieden. Die  Eiterkörperchen  überwiegen  Degeneration  und  Proliferation 
der  Bindegewebszellen  event.  eitrige  Einschmelzung  des  Gewebes  tritt 
hinzu. 
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An  der  Hand  eines  Materials  von  paraurethralen  Abscessen  konnte 
•der  Verfasser  noch  weiterhin  nachweisen,  dass  ein  Teil  der  gonorrhoischen 
Abscesse  durch  Eiteransammlung  in  den  präformierten,  mit  Epithel  aus- 
gekleideten periurethralen  Gängen  zu  stände  kommt.  (Pseudo  Abscesse.) 
Ein  anderer  Teil  der  Abscessbildung  beruht  auf  Mischinfektion.  Ausser- 
dem besteht  die  Möglichkeit  einer  durch  Gonokokken  selbst  verursachten 
Vereiterung  des  Bindegewebes. 

Die  Thatsache,  dass  der  kryptorchische"  Hoden  selten  normal  gefunden 
wird,  sondern  in  der  Regel  eine  Atrophie  aufweisst,  wird  hinsichtlich  ihrer 
Genese  verschiedenartig  erklärt. 

Stilling  (38)  suchte  die  Lösung  auf  experimentellem  Wege.  Durch 
Durchtrennung  des  Gubernaculum  Hunteri  und  eines  Teils  des  Mesorchium 
beim  Kaninchen  erreichte  er  ein  Zurücktreten  des  Hodens  in  den  Leisten- 
kanal.  Dieser  Eingriff  genügte,  um  in  verhältnismäfsig  kurzer  Zeit  eine 
Atrophie  des  Hodens  herbeizuführen. 

Als  Ursache  der  Atrophie  sieht  Stilling  eine  Unterbrechung  der 
abführenden  Kanäle  an.  Denn  bei  seinen  Versuchen  fand  sich  häufig  der 
Nebenhoden  durch  die  Verlagerung  abgeknickt;  dann  war  die  Atrophie 
schnell  eingetreten.  Oder  es  erfolgte  eine  weniger  starke  Knickung  an  der 
Stelle,  wo  das  Vas  deferens  sich  aus  dem  Nebenhoden  entwickelt.  In 
solchen  Fällen  ging  die  Atrophie  langsamer  vor  sich.  Die  hochgradigsten 
atrophischen  Vorgänge  konnte  Stilling  erzielen,  wenn  er  ausser  der  Ver- 
lagerung noch  eine  Durchtrennung  des  Nebenhodens  vornahm. 

In  dem  Lex  er 'sehen  Fall  (39)  zeigte  der  durch  Torsion  des  Samen- 
stranges  nekrotisch  gewordene  Hoden  eine  Missbildung  des  Nebenhodens. 
Neben  dem  Testis  lag  eine  denselben  an  Grösse  etwas  überragende  Cyste, 
vermuthlich  Spermatocele.  Das  nicht  mit  in  die  Drehung  des  Stieles  ein- 
begriffene Vas  deferens  liess  sich  zu  einer  gut  ausgebildeten  Epididymis 
verfolgen,  die  vom  Hoden  infolge  einer  Ausstülpung  des  Peritonealüber- 
zuges  getrennt  war. 

Buday  (40)  liefert  kasuistische  Beiträge  zur  Kenntnis  der  Penis- 
geschwülste.  Von  den  beiden  Fällen  erweckt  der  zweite,  der  als  Cystoma 
papilläre  carcinomatosum  bezeichnet  wird,  Interesse  wegen  der  Seltenheit 
des  Vorkommens. 
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Die  malignen  Deciduome  wurden  als  Erkrankungen  beschrieben,  die 
sich  durch  den  klinischen  Verlauf  und  durch  den  anatomischen 
histiologischen  Aufbau  charakterisierten.  Kurz  vor  der  Geburt  oder  vor 
dem  Abort,  oder  unmittelbar  im  Anschluss  an  diese  Ereignisse  traten 
heftige  Blutungen  ein,  die  den  Verdacht  auf  Placentarretention  erweckten. 
Trotz  der  manuellen  Entfernung  von  anfänglich  kleinen,  später  oft  be- 
trächtlichen Massen  kehrten  Blutungen  wieder,  und  unter  blutig  serösem 
oder  jauchigen  Ausfluss  erschienen  erneute  Wucherungen  im  Uterus. 
Unter  Auftreten  von  Metastasen  in  der  Vagina,  den  Lungen,  Nieren,  von 
allgemeiner  Kachexie  trat  der  Tod  ein.  —  Der  Verlauf  galt  als  ein  äusserst 
rapider:  einige  Tage  nach  dem  Abort  oder  der  Geburt  beginnen  die 
Erscheinungen  der  bösartigen  Neubildung  (Gottschalk),  oder  wenige 
Wochen  nach  der  Entleerung  des  Uterus  (Köttnitz,  Saenger  u.  a.); 
ehe  die  Diagnose  sicher  gestellt  war  oder  gestellt  sein  konnte,  war  in 
vielen  Fällen  kein  operativer  Eingriff  mehr  möglich.  In  einigen  Monaten 
(3 — 6 — 9)  nach  den  ersten  Symptomen  trat  der  Tod  ein.  —  Auf  Grund 
neuerer  Untersuchungen,  gestützt  auf  mikroskopischen  Befund,  lässt  sich 
das  klinische  Bild  dahin  ergänzen,  dass  der  Verlauf  in  einer  Reihe  von 
Fällen  nicht  im  Anfang  ein  so  beschleunigter  zu  sein  braucht,  dass  erst 
längere  Zeit  nach  dem  Aufhören  der  Schwangerschaft  Erscheinungen  auf- 
treten, dass  die  Metastasen  spät  erscheinen,  dass  der  spätere  maligne  Verlauf 
sich  oft  viele  Monate  hinzieht  (Fälle:  Loehlein,  L.  Fraenkel).  Bei 
Loehlein  trat  ein  Jahr  nach  der  Entfernung  der  Blasenmole  Cessation 
der  Menses  ein,  s/4  Jahr  später  —  also  l3/4  Jahr  nach  der  Entfernung  der 
Traubenmole  —  beginnen  die  Erscheinungen  der  syncytialen  Neubildimg. 
Die  Patientin  im  L.  Fraenkel'schen  Fall  wird  nach  Entfernung  der  Blasen- 
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mole  und  nach  Überstehen  einer  Parametritis,  während  der  stets  klinische 
Beobachtung  statthatte,  2  Monate  nachher  als  geheilt  entlassen.  —  Nach 
1  Jahr  5  Monaten  traten  die  ersten  Beschwerden   der  Neubildung  auf.  — 

Die  Erkrankung  galt  als  unheilbar;  jetzt  ist  operativ  Heilung  erzielt 
worden  (z.  B.  Fall  Marchand-Everke,  Novö-Josserand,  Jeannel, 
Kuppenheim);  früher  gingen  die  Fälle,  selbst  wenn  sie  operiert  wurden, 
doch  bald  an  Recidiven  zu  Grunde.  Es  schien,  als  wenn  mit  der  wirklichen 
Diagnose  eines  sogenannten  Deciduoma  malignum  auch  schon  die  Aus- 
sichtslosigkeit, die  Patientin  zu  retten,  gegeben  sei.  Dass  die  langsam  ver- 
laufenden Fälle  zuerst  nicht  beachtet  wurden,  ist  erklärlich,  weil  gerade 
der  so  rapide  Verlauf  für  charakteristisch  galt,  weil  auch  die  irrige  An- 
schauung von  der  Decidua  als  Matrix  unmittelbaren  Anschluss  an  die 
Gravidität  voraussetzte.  Die  Decidua  verschwindet  ja  bald  nach  der  völligen 
Entleerung  des  Uterus.  Es  schien  somit  klinisch  und  anatomisch  das 
sogenannte  Deciduoma  malignum  unvereinbar  mit  einem  schleichenden 
Verlauf. 

Nach  den  neueren  Untersuchungen  Marchands  besitzen  wir  ferner 
heute  sichere  histologische  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose  der  hierher 
gehörigen  Fälle;  eine  Reihe  von  Krankengeschichten  sind  doch  zu  denen 
der  syncytialen  Geschwülste  zuzuzählen,  die  nach  der  früheren  An- 
schauung über  das  Deciduoma  malignum  bei  strenger  Sichtimg  aus- 
geschlossen werden  mussten.  — 

Histologisch  galt  als  charakteristisch,  dass  die  Decidua  bösartig 
degeneriert,  dass  aus  der  Deciduazelle  eine  Sarkomzelle  hervor- 
geht. Die  Decidua,  also  die  durch  die  Gravidität  umgewandelte  (materne) 
Uterinschleimhaut,  galt  als  die  Matrix.  Nach  Gottschalk  kam  noch 
das  unter  fast  gleichem  klinischen  Verlauf  sich  darstellende  Chorionzotten- 
sarkom  hinzu  und  hiermit  eine  Neubildung,  die  fötalen  Ursprungs,  nach 
ihm  im  mütterlichen  Organismus  fortwucherte.  — 

Auf  Grund  zahlreicher  Untersuchungen  und  Erfahrungen  musste  das 
histologische  Bild  des  sogenannten  Deciduoma  malignum  unrichtig  er- 
scheinen. Eine  Deciduazelle  wird  nach  bisheriger  Kenntnis 
nicht  sarkomatös;  mit  Aufhören  der  Schwangerschaft  gehen  sofort 
erhebliche  Veränderungen  in  ihr  vor.  Es  entstehen  keine  decidualen 
Wucherungen  nach  dem  Aufhören  der  Gravidität:  die  Deciduazelle 
besitzt  eine  konditionelle  Lebensmöglichkeit.  Die  Deciduazelle  besteht 
nur  während  der  Gravidität  und  erhält  sich  darüber  hinaus  nur  in 
unmittelbarem  Zusammenhang  mit  zurückgebliebenen  (fötalen)  Schwanger- 
schaftsprodukten. Es  ist  nicht  bekannt,  dass  sich  in  den  neben  zurück- 
bleibenden Zotten  als  solche  noch  lange  erkennbare  Deciduazellen  andere 
als  Rückbildungsvorgänge  abspielen.  —  Chorionzottenerkrankungen  sar- 
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komatöser  Art  waren  nicht  bekannt;  aus  der  Beschreibung  Gott- 
schalks ging  für  den,  der  sich  eingehend  mit  den  Veränderungen 
der  Choriongewebe  beschäftigt  hatte,  klar  hervor,  dass  es  sich  hier  um 
einen  Irrtum  handelte.  —  Wenn  vielleicht  die  Möglichkeit  einer  bös- 
artigen Degeneration  des  Chorionzottenstroma  zugegeben  werden  kann, 
so  ist  aber  der  Nachweis  hierfür  bis  jetzt  noch  nicht  geführt  worden.  — 
Während  das  histologische  Bild  des  Deciduoma  malignum  in  Bezug  auf 
die  Histiogenese  ( —  der  Entstehung  aus  Decidua  — )  der  Kritik  gegenüber 
nicht  Stich  hielt,  musste  nun  für  die  neue,  von  Sa  enger  klinisch  genau 
gekennzeichnete  Geschwulstbildung  angenommen  werden,  dass  entweder 
kurz  vor  dem  Eintritt  der  Gravidität  auf  der  Uterinschleimhaut  ein 
maligner  Prozess  —  Sarkom  oder  Karzinom  Platz  gegriffen  hätte  (Veit), 
oder  dass  bald  post  partum  aus  den  saftreichen  zurückgebildeten 
Puerperalgeweben  unter  der  Annahme  einer  besonderen  Disposition  die 
maligne  Neubildung  entstanden  sei.  —  Der  Auffassung  der  vorher  (ante 
graviditatem)  schon  besteheenen  malignen  Neubildung,  die  vielleicht  auch  die 
Ursache  des  Abortus  sein  konnte,  wurde  entgegengehalten,  dass  ein  Ei  sich 
nicht  auf  eine  kranke  Uterinschleimhaut  »einniste«,  zweitens,  dass  vorher 
(ante  graviditatem)  keine  Symptome  einer  malignen  Degeneration  vorhanden 
waren,  schliesslich,  was  nach  Gottschalk  sich  freilich  nur  für  die  Chorion- 
zottensarkome  ergeben  würde,  dass  die  Eianheftung  und  bösartige  Neu- 
bildung stets  zusammenfiele,  dass  das  Ei  sich  mit  Vorliebe  auf  die 
sarkomatöse  oder  karzinomatöse  Stelle  der  Uterinschleimhaut  anhefte.  Für 
Geschwülste,  die  wirklich  Chorionzottensarkome  darstellen,  würde  dieser 
Einwurf,  da  Chorion  hier  gleichbedeutend  mit  Placentarstelle  und  Ei- 
anheftung wäre,  richtig  sein.  —  Es  ist  ja  auch  nicht  undenkbar,  dass  das 
Ei  an  einer  rauheren  Stelle,  an  einer  Wucherung,  einer  Hervorragung 
leichter  haften  bliebe:  wird  doch  Tubarschwangerschaft  zum  Teil  auf  der- 
artige mechanische  Momente  zurückgeführt;  ausserdem  muss  man  sich 
doch  beginnende  Neubildungen  nicht  gleich  als  ulcerierende  oder  erheb- 
liche Veränderungen  vorstellen. 

Für  die  malignen  Deciduome  im  alten  Sinne  der  Bezeichnung  würde 
ja  Gottschalks  Einwurf  nicht  anerkannt  werden  können.  —  Der  Ein- 
wurf, dass  das  Ei  sich  nicht  auf  einer  kranken  Uterinschleimhaut  ein- 
niste, ist  hinfällig :  viele  zum  Teil  erheblich  veränderte  Schleimhäute,  z.  B. 
bei  Myomen,  gestatten  Gravidität.  Wir  können  ferner  eine  Reihe  von, 
Aborten  nur  durch  kranke  Uterinschleimhaut  erklären,  die  sich  als  solche 
nachweisen  lässt  (Endometritis  decidua).  Die  Uterinschleimhaut,  auf  die 
sich  ein  Ei  heftet,  kann  vorher  krank  gewesen  sein,  kann  aber  auch  durch 
exzessive  Wirkungen  in  der  Gravidität  erst  krank  werden:  letzteres  wäre 
für  den  einzelnen  Fall  schwer  zu  beweisen,  ist  nach  meiner  Meinung  nicht 
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ausgeschlossen,  so  z.  B.  Endometritis  decidua  polyposa.  —  Viele  Autoren 
erklären  den  Anstoss  zur  Blasenmolenbildung  durch  eine  krankhafte  Uterki- 
schleimhaut  und  durch  die  nicht  völlig  normale,  physiologische  Verbindung 
der  Zotten  mit  der  Decidua.  —  Die  Annahme  ist  nicht  bewiesen,  dass  auf 
der  im  Verhältnis  zur  Kleinheit  des  befruchteten  Eies  doch  grossen  Uterin- 
fläche, auf  der  ein  beginnendes  Karzinom  oder  Sarkom  sitzt,  ein  Ovulum  sich 
nicht  einnisten  oder  richtiger  ausgedrückt,  nicht  umwuchert  werden  könnte. 
—  Der  Einwurf  gegen  die  Veit 'sehe  Auffassung,  dass  keine  Symptome 
einer  bösartigen  Degeneration  vorher  bestanden  hätten,  beweist  nichts. 
Müssen  denn  bösartige  Geschwülste  im  Beginne  schon  Symptome  machen  ? 
oder  sind  die  Symptome,  wenn  sie  vorhanden  sind,  so  spezifisch,  um  auf 
maligne  Neubildung  zu  schliessen?  Die  malignen  Tumoren  sind  nicht 
deshalb  allein  bösartig,  weil  sie  in  ihrem  Verlauf  (ohne  operative,  radikale 
Beseitigung)  das  Individuum  durch  lokale  und  generelle  Zerstörung  zu 
Grunde  richten,  sondern  weil  sie  oft  im  Anfang  nicht  erkannt,  deshalb 
auch  nicht  frühzeitig  genug  entfernt  werden  können.  —  Sehen  wir  doch 
gerade  hier  bei  den  syncytialen  Neubildungen,  deren  Beginn  ja  durch  den 
Anfang  oder  durch  das  Aufhören  der  Gravidität  genauer  bestimmt  werden 
kann,  wie  oft  schon  längere  Zeit  die  Neubildung  symptomlos  bestanden 
haben  muss  (Fälle  Loehlein,  L.  Fraenkel  u.  a.). 

Wenn  diese  Einwürfe  auch  gegen  die  Veit 'sehe  Anschauung,  gegen 
das  Vorhandensein  der  malignen  Neubildung  ante  graviditatem  erhoben 
wurden,  die  Veit  'sehe  Ansicht  hierdurch  in  ihrer  Verallgemeinerung  viel- 
leicht erschüttert  wurde,  so  steht  der  Möglichkeit,  dass  post  gravidita- 
tem, im  oftscheinbar  unmittelbaren  Anschluss,  die  Neubildung  entstehen 
kann,  nichts  entgegen:   diese  Möglichkeit  musste  zugestanden  werden.  — 

So  war  der  Standpunkt  des  Deciduoma  malignum  der  Gynäkologen 
vor  der  Marchand 'sehen  Arbeit.  Dieser  Rückblick  schien  mir  in 
Bezug  auf  die  Pathologie  der  Decidua,  der  Chorionerkrankungen  nicht  un- 
wesentlich. Es  ist  ein  Fortschritt,  wenn  man  die  Fehler  erkennt,  die  ge- 
macht sind:  für  die  Auffassung  und  Stellung  z.  B.  der  destruierenden 
Placentarpolypen,  die  einer  späteren  Arbeit  überlassen  bleibt,  ist  der  Rück- 
blick auf  die  deciduale  Pathologie  vorteilhaft.  — 

Mit  der  Arbeit  Marchands  sind  für  die  bösartigen,  sich  an  die 
t  Gravidität  anschliessenden  Neubildungen  völlig  neue,  klärende  Gesichte- 
punkte gegeben.  Mag  noch  mancher  Punkt  weiterer  Aufklärimg  harren, 
interessant  ist  es,  wie  mit  einem  Schlage,  in  Bezug  auf  Histologie  und 
Histogenese,  das  anscheinend  so  sachlich  geschilderte  unbestrittene  Krank- 
heitsbild der  Deciduoma  malignum  in  das  richtige  Geleise  geführt 
worden  ist.  — 
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An  die  Stelle  des  mehr  negierenden  Standpunktes,  dass  es  kein  Deci- 
duoma  malignum  in  dem  Sinne  gibt,  dass  die  Deciduazelle  nicht  Sarkomzelle 
wird,  dass  das  Gottschalk'sche  Chorionzottensarkom  eine  Täuschimg  ist, 
dass  bis  jetzt  kein  Zottensarkom  beschrieben  wurde,  tritt  die  positive  Mit- 
teilung, dass  die  in  Frage  stehenden  bösartigen  Neubildungen  auf  epi- 
theliale Bestandteile  zurückzuführen  sind,  auf  den  epithelialen  Über- 
zug der  Chorionzotte,  auf  das  Syncytium  und  die  Zellschicht.  Marchand 
weist  die  epitheliale  Natur  dieses  Neoplasma  nach:  es  beteiligt  sich,  wie 
eben  erwähnt,  nach  ihm  einmal  das  Syncytium  an  dem  Aufbau  der  Neu- 
bildung und  als  zweiten  Bestandteil  des  Neoplasma  bezeichnet  er  die  Zellen- 
wucherung aus  der  unter  dem  Syncytium  befindlichen,  dem  Zottenstroma 
direkt  anliegenden  Ektodermschicht.  — 

Wenn  man  nach  der  Ansicht  der  Autoren  (Selenka,  Kossmann) 
heute  den  epithelialen  Zottenüberzug  als  maternen  Ursprung  ansieht  —  das 
Syncytium  für  das  in  der  Gravidität  umgeänderte  Uterinepithel  der  Decidua 
serotina  hält  —  dann  muss  man  mit  Marc h and  annehmen,  dass  sich 
die  Neubildung  aus  syncytialen  (maternen)  und  aus  ektodermalen  (fötalen) 
Bestandteilen  zusammensetzt.  —  Wenn  auch,  das  sei  gleich  hier  betont,  in 
Betreff  der  ektodermalen  Teile  noch  keine  Einigung  erzielt  ist  (Waldeyer 
u.  a.),  aber  zu  erwarten  steht,  so  bleibt  die  in  Frage  stehende  Neubildung 
eine  epitheliale,  syncytiale  in  dem  weiteren,  eventuell  das  Ektoderm 
einschüessenden  Sinne.  Gegen  die  frühere  Auffassimg  ist  der  Ort  der 
Entstehung  der  Neubildung  hierdurch  scharf  gekennzeichnet;  während  bei 
dem  Deciduoma  malignum  vor  allem  die  Decidua  vera,  aber  auch  die 
Decidua  serotina  (die  reflexa  kam  nicht  in  Betracht)  Ausgangspunkt  der 
Neubildung  sein  sollten,  so  sind  die  syncytialen  Neubildungen  an  die 
Placentarstelle  gewiesen,  so  wie  das  Chorionzottensarkom  Gott- 
schalks  auch  nur  von  der  Placentarstelle  ausgehen  konnte.  Wo  Schwanger- 
schaft statthaben  kann,  wo  Zotten  sind,  kann  auch  syncytiale  Neubildung 
entstehen,  wir  kennen  syncytiale  Neubildung  des  Uteruskörpers  und  der 
Tube;  Beobachtung  bei  Ovarialschwangerschaft  hegt  noch  nicht  vor.  — 
Während  früher  die  decidualen  und  chorialen  Neubildungen  in  dem  Sinne, 
dass  die  Deciduazelle  oder  die  Chorionzotte  sich  in  Sarkom  umwandelt, 
als  unrichtig,  als  nicht  erwiesen  gelten  mussten,  während  man  auf  Neu- 
bildungen, die  ante  graviditatem  schon  bestanden  oder  post  graviditatem 
wuchsen,  zurückgehen  musste,  haben  wir  heute  wirklich  bösartige  Neu- 
bildungen, die  direkt  mit  der  Gravidität  zusammenhängen,  die 
sich  aus  Teilen,  und  zwar  epithelialen  bilden,  die  durch  den  Eintritt  der 
Gravidität  selbst  erst  entstehen.  Die  bösartige  Umwandlung,  die  wir 
von  der  durch  die  Gravidität  entstandenen,  mit  dem  Aufhören  der 
Gravidität  auch  sofort  verschwindenden  Deciduazelle,   einer  Bindegewebs- 
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zelle,  bis  jetzt  nicht  kennen,  nicht  annehmen  können,  dies  sehen  wir 
an  dem  durch  Gravidität  umgeänderten  Epithel  möglich;  wir  müssen  den 
syncytialen  Neoplasmen  einen  interessanten  Platz  in  der  Gynäkologie,  aber 
auch  in  der  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie,  in  der  Lehre  von 
den  krankhaften  Geschwülsten  anweisen. 

Wenn  das  klinische  Bild  der  bald  nach  der  Geburt  sich  anschliessen- 
den bösartigen  Geschwülste  sich  gegen  die  ursprüngliche  Auffassung  nicht 
wesentlich  geändert  hat,  es  stets  Saengers  Verdienst  bleibt,  dasselbe  zuerst 
gekennzeichnet  zu  haben,  so  ist  doch  das  ursprünglich  als  charakteristisch 
geschilderte  anatomisch  histologische  Bild  verlassen:  die  frühere 
bindegewebige  Genese  (Decidua  oder  Chorion)  hat  durch  Marchands  ver- 
dienstvolle Arbeiten  der  des  epithelialen  (syncytialen  und  ektodermalen) 
Ursprungs  weichen  müssen.  — 

Neben  diesen  direkt  mit  der  Gravidität  in  engstem  kausalen  Zu- 
sammenhang stehenden  syncytialen  Tumoren  ist  die  Möglichkeit  der  schon 
vor  der  Gravidität  vorhandenen  oder  nach  ihr  erst  entstehenden,  mit 
der  Gravidität  aber  nicht  direkt  kausal  zusammenhängenden  Sarkomen 
oder  Karzinomen  anzuerkennen.  —  Durch  den  histologischen  Nachweis 
der  syncytialen  Elemente  oder  durch  das  Fehlen  derselben  wird  man  diese 
Tumoren  jetzt  klar  unterscheiden  können.  — 


Welche  Stellung  nimmt  nun  die  von  Marchand  be- 
schriebene bösartige  Neubildung  histologisch  ein,  wie 
steht  sie  zu  den  Karzinomen,  wie  ist  sie  zu  benennen?  — 
Histogenetisch  ist  dieselbe  vom  epithelialen  Überzug  der  Zotten,  vom 
Syncytium  abzuleiten;  letzteres  ist  aus  dem  uterinen  maternen  Epithel 
hervorgegangen,  stellt,  dem  Namen  entsprechend,  nur  Protoplasma  mit 
vielen  Kernen  ohne  einzelne  Zellgrenzen  dar.  Einzelne  Zellen  erscheinen 
nur  bei  entzündlicher  Wucherung  oder  sind  durch  chemische  Reagentien 
darstellbar  (Virchow).  Die  epitheliale  Natur  des  Syncytiums  ist  unbe- 
stritten, nur  der  Ursprung,  ob  fötal,  ob  matern,  wird  gelegentlich  erörtert, 
—  In  Betreff  der  von  Marchand  bei  Beschreibung  der  Neubildimg  neben 
dem  syncytialen  noch  erwähnten  ektodermalen  Elemente,  die  der  ursprüng- 
lich fötalen  epithelialen  Bekleidung  der  Zotten  entsprechen,  bestehen  eben- 
falls, insbesondere  über  die  Natur,  ob  epithelial  oder  endothelial,  Meinungs- 
verschiedenheiten. —  Auch  darüber  gehen  die  Meinungen  noch  auseinander, 
inwieweit  die  unter  dem  Syncytium  liegenden  gewuchorten  Zellen  für  Ab- 
kömmlinge des  letzteren  selbst  oder  als  solche  des  Ektoderms  zu  halten 
sind.  Es  ist  bekannt,  dass  die  beiden  anfänglich  verschieden  aussehenden, 
deutlich    zu   unterscheidenden   Elemente   allmählich    sich    völlig    gleichen 
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können.  —  Histologisch  erscheint  die  bösartige  Geschwulst  epithelialer 
Natur,  dringt  zerstörend  in  das  Gewebe  ein,  macht  Metastasen,  die  ebenfalls- 
epithelial  der  Primärgeschwulst  gleichen,  um  in  den  befallenen  Organen 
sich  ebenfalls  zerstörend  auszubreiten.  Die  Metastasen  erscheinen  rein 
epithelial,  d.  h.  ohne  irgend  bindegewebige  gefässtragende  Bestandteile. 
Die  epithelialen  Stränge  durchbohren,  durchbrechen  das  Gewebe,  ohne 
jedoch  einen  näheren  Zusammenhang  mit  dem  Stroma  einzugehen.  —  Auf 
den  ersten  Bück  liegt  in  diesem  rein  epithelialen  Habitus  ein  Unterschied 
zwischen  der  syncytialen  Neubildung  und  dem  Karzinom ;  aber  auch  beim 
Karzinom  brechen  oft  einzig  allein  die  Epithelialzüge  ins  Nachbargewebe 
ein,  drängen  sich  ins  Gewebe  zerstörend  ein,  ohne  zum  Gewebe  nähere,  als 
zerstörende  Beziehungen  einzugehen.  In  der  syncytialen  Primärgeschwulst 
dringen  die  epithelialen  Bestandteile  ebenso  ein,  wie  bei  Karzinomen, 
unterminierend,  zernagend,  zerstörend.  —  Gegen  die  Charakterisierung  und 
Bezeichnung  als  Karzinom  ist  einmal  hervorgehoben  worden,  dass  es  sich 
um  rein  epitheliale  Massen  handelt,  dann,  dass  der  Verlauf,  die  Ausbreitung 
ausschliesslich  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  statthat  und  hierdurch  lässt 
sich  dieses  Neoplasma  von  anderen  unterscheiden;  ferner  besteht  keine 
Lymphdrüsenaffektioh,  die  doch  sonst  bei  Karzinom  so  wichtig  erscheint. 
Schliesslich  wurde  von  Waldeyer  die  fehlende  Atypie  hervorgehoben: 
die  Metastasen  gleichen  ganz  der  Primärgeschwulst;  es  herrscht  eine  auf- 
fallende, bei  Karzinomen  nicht  gewöhnliche  Gleichmässigkeit  vor.  — 

Es  ist  ja  zuzugestehen,  dass  die  in  Frage  stehende  Neubildung  infolge 
der  angeführten  fehlenden  oder  vorhandenen  Eigenschaften  eine  eigen- 
artige Stellung  einnimmt.  Aber  auch  bei  Karzinomen  besonders  des 
Uteruskörpers,  der  ja  für  die  syncytialen  Neubildungen  allein  in  Frage 
kommt,  sieht  man  gelegentlich  ein  auffallend  langes  Ausbleiben  der  Lymph- 
gefäss-  und  Lymphdrüsenbeteiligung.  Selbst  weitvorgeschrittene  Karzinome 
die  schon  durch  ihre  Ausbreitung  bei  der  Operation  die  grössten  Bedenken 
der  Recidive  hervorriefen,  blieben  frei  von  denselben.  —  Dass  der  Weg 
der  Weiterverbreitung  hier  der  durch  die  Blutbahn  ist,  hegt  wesentlich 
mit  an  der  Entstehung  der  Neubildung  auf  der  Eianhef tungsstelle, 
an  die  der  erweiterten  Gefässe  beim  Vorwärtsdringen  der  syncytialen  Massen 
usuriert  werden,  diese  Massen  aufnehmen  und  embolisch  fortsenden. 
Sehen  wir  ja  schon  unter  normalen,  ja  für  Viele  notwendig  erscheinenden 
Verhältnissen  die  Zotten,  besonders  bei  Blasenmole,  weit  in  die  Gefässe 
hineinwuchern,  abgerissen  kleine  embolische  Herde  bilden.  Es  wäre  aber 
falsch,  anzunehmen,  dass  die  Ausbreitung,  insbesondere  in  primo  loco, 
ausschliesslich  durch  die  Gefässe  geht.  Wie  die  epithelialen  Bestandteile 
des  Krebses,  so  dringen  auch  die  Syncytiummassen  des  Primärherdes  direkt, 
wenn   auch   nur  oberflächlich,   ins   Gewebe   ein,   auch   den   Lymphspalten 
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folgend.  Das  für  das  Karzinom  Charakteristische  besteht  aber  hier  völlig, 
das  Heterotope,  Atypische,  das  in  die  Tiefe  Eindringende  und  Zerstörende  der 
Primärwucherung.  Dass  die  syncytiale  Wucherung  selbst  in  den  Metastasen 
«inen  der  Primärgeschwulst  ähnlichen  Bau,  die  Primärgeschwulst  ein  dem 
normalen  Syncytium  gleichendes,  wenn  auch  atypisch  verändertes  Aussehen 
zeigt,  das  hat  ja  dieses  maligne  Neoplasma  mit  manchem  Karzinom  gemein- 
sam. Beim  malignen  Adenom  sind  die  Zellen  denen  der  normalen  oder 
der  benign  ge wucherten  Drüse  ähnlich,  ja  fast  gleich.  Wie  bei  einfachen 
glandulären  Hyperplasieen  bleibt  die  Epithelschicht  einschichtig,  kann  in 
den  Metastasen  absolut  dasselbe  gleichmäfsige  Bild  zeigen.  Das  atypische, 
heterotope,  in  die  Tiefe  dringende,  zerstörende  Eindringen  der  Epithel- 
masse hat  das  Karzinom  mit  der  Syncytiumwucherung,  die  letztere  mit 
«rsterem  gemein.  — 

Wie  beim  Uteruskarzinom  das  Epithel  eindringt,  wie  die  karzinomatös 
degenerierenden  Drüsen  ins  Stroma  wuchern,  so  verhält  es  sich  bei  bös- 
artiger Wucherung  des  Syncytiums.  Nach  der  Anschauimg  der  Autoren 
ist  das  Syncytium  dem  Uterinepithel  gleichwertig;  warum  also  einen  Vor- 
gang, den  für  das  Uterinepithel  Jeder  anstandslos  Karzinom  nennen  würde, 
für  das  Syncytium  nicht  mit  demselben  Namen  bezeichnen?  Carcinoma 
syncytiale.  —  Diese  Bezeichnung  ist  vielleicht  der  Bezeichnung  Chorio- 
karzinom  vorzuziehen,  weil  Chorion  fötalen,  Syncytium  maternen  Ur- 
sprungs ist.  Carcinoma  choriosyncytiale  würde  auch  noch  die  Beteiligung 
des  fötalen  Ektoderms  in  sich  schliessen.  Will  man  sich  nicht  des  Aus- 
druckes Karzinom  bedienen,  so  kann  ja  entsprechend  der  Bildung  des 
Namens  Epithelioma  von  Epithelium  von  Syncytium  auch  Syncytioma 
malignum  (Epithelioma  syncytiale)  gesagt  werden.  —  Gehören  ferner  zum 
Karzinom  Blutgefässe?  ist  die  Natur  einer  epithelialen  Neubildung  deshalb 
fraglich,   ob  karzinomatös,  wTeil   sie  keine  Gefässe  hat?    Sicher  nicht.  — 

Damit  soll  die  Eigenart  der  syncytialen  Wucherungen  nicht  bestritten 
werden,  im  Gegenteil  auf  die  Abweichung  vom  sonst  Landläufigen  infolge 
-des  eigenthümlichen  Enstehens  hingewiesen  werden.  Gerade  in  der  Ab- 
weichung beruht  das  Eigentümliche. 

Schmor  1  wählt,  da  es  sich  bei  der  in  Frage  stehenden  bösartigen 
Neubildung  nach  ihm  um  deciduale  und  placentare  Bestandteile  handelt, 
den  »nicht  präjudizierenden«  Namen  Blastoma  deciduochorion  cellulare.  — 
Ehe  die  völlige  Aufklärung  über  die  Beteiligung  der  einzelnen  Gewebe 
(Decidua,  Chorionzottenstroma  und  Chorionzottenepithel)  gegeben  war,  hatte 
ja  der  Name  nichts  Präjudizierendes.  Heute  weiss  man,  dass  die  in  Frage 
stehenden  Neubildungen  auf  der  bösartigen  Wucherung  des  epithelialen 
(maternen)  Überzugs  und  nach  Marchand  auch  des  ektodermalen  (fötalen) 
Epithels  beruht.    Das  ja  auch  schon  bei  normaler  Gravidität  in  die  Decidua 
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eindringende  Epithel  der  Zotte  senkt  sich  in  den  bösartigen  Fällen  ganz 
ähnlich  dem  Vordringen  epithelialer  Wucherung  bei  Karzinom  in  grösserer 
Weise  unter  Zerstörimg  des  Stromas  (der  Decidua  und  der  Muscularis)  ein. 

Wählt  man  den  Ausdruck  Carcinoma  syncytiale,  so  lässt  sich  dagegen 
einwenden,  dass  ja  das  Syncytium  allein  nicht  das  Neoplasma  bildet, 
dass  ja  in  den  beschriebenen  Fällen  noch  eine  zweite  Zellenmasse,  die 
ektodermale  hergehört,  von  der  noch  nicht  nachgewiesen  ist,  dass  sie 
vom  Syncytium  stammt.  Insofern  würde  der  Ausdruck  nicht  völlig 
passen;  es  würde  die  Bezeichnung  Choriokarzinom  eine  bessere  sein,  als 
ja  Karzinom  epitheliale  Bestandteile  voraussetzt  und  die  epithelialen  Be- 
standteile der  Chorionzotten  doch  stets  zur  Chorionzotte  gerechnet  werden, 
wenn  auch  die  Herkunft  des  Zottenüberzugs,  des  Zottenepithels  zum  Teil 
matern  wäre.  —  Auch  wenn  entsprechend  der  Wortbildung  Epithelioma 
vom  Epithelium  Syncytioma  von  Syncytium  mit  dem  Zusätze  malignum 
gutgehiessen  würde,  insbesondere  um  die  Bezeichnung  Karzinom  wegen 
der  Reihe  von  Besonderheiten,  die  die  in  Frage  stehende  Neubildung 
zeigt,  zu  umgehen,  so  müsste  mit  dem  Sinne  dieses  Wortes  von  vornherein 
die  Beteiligung  der  zweifachen  (epithelialen)  Elemente  inbegriffen  werden. 
In  Einem  unterscheidet  sich  die  hier  besprochene  Neubildung  von  den 
Karzinomen,  dass  sie  nur  an  einer  Stelle,  d.  h.  nur  unter  einer  Be- 
dingung entstehen  kann,  nur  an  der  Serotina,  nur  bei  Gravidität. 

Kossmann  tritt  ebenfalls  für  die  karzinomatöse  Natur  der  Neoplasma 
ein  unter  der  von  ihm  eingeführten  Benennung  »Carcinoma  syncytiale  uteri« ; 
er  nimmt  nur  syncytiale  Beteiligung  an  und  hält  die  ektodermale  Wucherung 
Marchands  in  betreff  ihrer  Herkunft  für  nicht  richtig  gedeutet:  sie  sind 
epitheliale  Abkömmlinge;  ihm  kommt  es  vom  vergleichend  anatomischen 
Standpunkt  unerhört  vor,  dass  fötales  Epithel  nicht  im  fötalen  Gewebe, 
sondern  im  mütterlichen  wächst,  um  sich  dort  an  metastasierender  (bös- 
artiger) Neubildimg  zu  beteiligen.  Ich  muss  diesen  Punkt  ebenfalls  als  noch 
nicht  völlig  erledigt  halten,  insbesondere  auf  Grund  von  Beobachtungen  der 
Wucherungen  der  Epithelialbekleidung  der  Zotten  bei  Blasenmole.  —  Die 
Bezeichnimg  wäre  aber  besser  nur  Carcinoma  syncytiale,  nicht  mit  dem 
Zusatz  uteri  gewählt,  da  derartige  Geschwülste  auch  an  der  Tube,  vielleicht 
auch  am  Ovarium  —  überhaupt  wo  Gravidität  entstehen  kann  —  vor- 
kommen. L.  Fraenkel  spricht  direkt  vom  Karzinom,  das  vom  Chorion- 
epithel seinen  Ausgang  genommen  hat. 

Den  Ausdruck  serotinaler  Geschwulst,  den  Marchand  einführt, 
um  die  Bezeichnimg  Krebs  zu  vermeiden,  halte  ich  nach  meiner  Auffassug 
für  nicht  glücklich,  da  Serotina  nur  Decidua,  die  umgewandelte  und 
zur  Placentarstelle  werdende  Uterusschleimhaut  bedeutet.  In  diese  materne 
Schleimhaut   dringen    ja    stets    von    aussen  lier   Gewebsbestandteile    ein, 
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anfänglich  nur  die  Epithelfortsätze  der  Zotten  (nach  der  neuen  Auffassung 
maternen  Ursprungs)  später  aber  auch  Teile  fötaler  Zotten  selbst.  Man 
könnte,  ich  glaube  ohne  Vorteil,  mit  demselben  Recht  gelegentlich  die 
Blasenmole,  die  Plazentarpolypen  zu  den  serotinalen  Tumoren  rechnen. 
—  Wir  erkennen  heute  keine  malignen  Deciduome,  von  der  Decidua  als 
matrix  ausgehend  an  und  müssen  auch  die  Bezeichnung  von  Geschwülsten 
der  Decidua  serotina,  die  den  Begriff  einer  Bindegewebswucherung, 
(serotinale  Neubildung)  in  sich  schliesst,  vermeiden. 

Die  syncytialen  Neubildungen  verhalten  sich  makroskopisch  ver- 
schieden :  meist  treten  dieselben  in  Form  von  weichen  zottigen  Wucherungen 
auf,  die  schwammig  wie  Placentargewebe  erscheinen.  Dieses  Aussehen, 
wie  auch  die  Menge  der  gewöhnlich  zottig  erscheinenden,  künstlich  aus 
dem  Uterus  entfernten  Massen  lassen  den  behandelnden  Arzt  zuerst  in  der 
That  an  retinierte  Eihautreste  denken.  Die  neben  dem  Bilde  der  Placen- 
taretention  auftretenden  Blutungen  im  Beginn  der  Neubildungen  bilden 
gleichsam  die  erste  Etappe  im  klinischen  Verlauf.  Die  Wucherungen 
sind  meist  sehr  blutreich,  enthalten  Gerinnsel,  ja  machen  den  Eindruck 
von  wesentlich  aus  Koagulis  und  Fibrinmassen  bestehenden  Teilen.  — 
Der  Sitz  der  Geschwulstmassen  im  Uterus  ist  anfänglich  zirkumskript, 
klein  an  Umfang,  so  dass  leicht  an  dem  Gedanken  von  bestehendem 
Plazentarpolyp  beim  Austasten  des  Uterus  festgehalten  wird.  Der  Cervikal- 
kanal  ist  oft  wie  nach  Abort  durchgängig,  oder  muss  diktiert  werden. 

Neben  den  grösseren  schwammigen  Massen,  die  immer  wieder  von 
Neuem  wachsen,  sind  kleine  bohnengrosse  Hervorragungen  beschrieben 
worden  (Menge,  Fochier).  Dieselben  sassen  auf  weichem,  teigigen  Boden; 
dar  Finger  konnte  leicht  an  der  Haftstelle  selbst  durch  die  Muskulatur 
bis  direkt  an  die  Serosa  dringen.  —  Saenger  beschreibt  in  seinem  Fall 
die  Schleimhaut  des  Uterus  glatt;  in  der  Muskulatur  sassen  einige  Ge- 
schwulstknoten. Es  ist  freilich  schwer,  sich  vorzustellen,  dass  eine  bös- 
artige syncytiale  Wucherung,  die  von  der  Oberfläche  ausgeht,  an  letzterer 
sich  garnicht  zeigen,  nicht  einmal  einen  Zusammenhang  der  tiefen  Partieen 
mit  der  Oberfläche  darbieten  sollte.  Neben  diesen  wuchernden  Formen  sind 
einige  als  geschwürigen  Zerfall  zeigende  beschrieben  worden.  (Loehlein). 
Die  Neubildung  tritt  hier  in  Geschwürsform  auf. 

Das  mikroskopische  Bild  der  syncytialen  Neubildung  zeigt  nach 
Marchand  folgende  Zusammensetzung:  in  erster  Linie  sind  die  Be- 
standteile zu  erwähnen,  die  vom  Zottenüberzug,  das  ein  Syncytium  dar- 
stellt, herrühren,  Bestandteile,  die  nach  der  heutigen  Auffassung  der 
Autoren  direkt  vom  Uterinepithel  herstammen.  —  Die  Syncytiumteile 
bilden  grosse  unregehnäfsige  balken-  und  netzförmig  angeordnete  Proto- 
plasmamassen,  die   sich  den  Buchten  und  Vorsprüngen  des  Gewebes,  iii 
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das  sie  hineingehen,  anpassen.  Sie  können  völlig  alveoläres,  dickwandiges 
Maschenwerk  darstellen,  in  dem  von  den  dickeren,  grössere  Alveolen  um- 
schliessende  Massen  infolge  dünner  abgehender,  sich  abtrennender  Proto- 
plasmafäden sekundäre,  tertiäre,  kleine  alveoläre  Räume  geschaffen  werden. 
In  diesen  grösseren  und  kleineren  Maschenräumen  können  durch  geringe 
Farbefähigkeit  hellerscheinende  mehr  polyedrische  Zellen  liegen,  von  denen 
wir  gleich  bei  Besprechung  der  ektodermalen  Elemente  näher  berichten 
werden.  Durch  diese  Anordnung,  d.  h.  durch  die  vom  syncytialen  Proto- 
plasma gebildeten  grösseren  oder  kleineren  alveolären  Räume  und  durch  das 
Ausgefülltsein  dieser  mit  ektodermalen  Zellen  —  kann  der  Eindruck  durch 
die  dünnen,  zwischen  die  ektodermalen  Zellen  hindurchziehenden  Proto- 
plasmazüge entstehen,  als  wenn  die  ektodermalen  Zellen  im  Bindegewebe 
liegen.  —  Durch  diese  Anordnung  ist  Waldeyer  bei  der  Beurteilung  der 
Gott schalk' sehen  Präparate  getäuscht  worden:  er  erklärte  die  ekto- 
dermalen Zellenlaufen  mit  den  durchziehenden,  sich  oft  sternförmig  ge- 
staltenden Syncytiumfäden  für  sarkomatös  degenerirtes  Zottengewebe. 
Gottschalk  machte  sich  diese  Anschauung  zu  eigen  und  beharrt  zum 
Teil  noch  auf  ihr.  Eine  Ähnlichkeit  der  syncytialen  Wucherung  mit 
Sarkom  ist  oft  unverkennbar.  —  In  den  syncytialen  Protoplasmamassen 
sind  verstreut  oder  auch  dicht  zusammenliegend  Kerne  von  verschiedener 
Grösse,  chromatinreich,  ferner  Vakuolen,  auch  Lücken,  in  denen  Blut  (Blut- 
lakunen)  sich  findet.  —  Die  freien  Ränder  der  Syncytiummassen  zeigen 
sich  gelegentlich  wie  mit  feinem  Härchenbesatz  versehen. 

Die  Anordnung  dieser  syncytialen  Protoplasmamassen  kann  einmal 
mehr  rundliche,  unregelmäfsige,  ovale,  maschige  Lücken  bilden,  oder  sie 
ziehen  in  engen,  langgezogenen,  strangförmig  angeordneten  Zügen  mit 
kleinen  Lücken  in  sich  hin. 

Gelegentlich  lassen  sich  durch  Zerzupfen  oder  Schütteln,  wie 
Marchand  und  Gottschalk  beschrieben,  diese  langen  Protoplasma- 
balken —  Syncytiumteile  —  isolieren. 

Zw-eitens  bieten  die  Abkömmlinge  des  uterinen  Epithels,  des  Syn- 
cytiums,  die  Form  der  vielkernigen  Riesenzellen,  rundliche  und  unregel- 
mäfsig  gestaltete  Protoplasmamassen  mit  meist  kleineren  Kernen  dar. 

Drittens  zweigen  sich  aus  den  ursprünglich  syncytialen  Massen  grosse 
runde,  oft  polyedrisch  erscheinende,  mit  grossen  runden  oder  unregelmäfsig 
geformten,  gelappten,  wie  in  Abschnürung  begriffenen  Kernen  versehene 
Zellen  ab.     Sie  hegen  oft  isoliert  im  Gewebe  und  in  Blutgefässen. 

Neben  diesen  dem  uterinen  (maternen)  Epithel  zugehörigen  Teilen 
sind  eine  Menge  von  hellen,  polyedrisch  sich  dicht  aneinander  drängenden 
Zellen  von  deutlich  epithelialem  Habitus  vorhanden,  die  Marchand 
von  dem  Ektoderm  der  Zotten,  der  L an ghans'schen  Zellenschicht 
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ableitet.  Die  Zellen  enthalten  Glykogen,  sind  infolgedessen  am  Präparat 
oft  vakuolär  oder  blasig,  haben  membranartige  Kontur.  Durch  aneinander, 
stossende  Zellgrenzen  entsteht  leicht  das  Bild  eines  Netzwerkes  mit  hellen 
Lücken,  in  dem  Kerne  hegen.  Die  Kerne  zeigen  grosse  Kernkörperchen, 
spärliches  Chromatinnetz.  —  Diese  ektodermalen  Elemente  haben  indirekte 
Teilung,  vermehren  sich  anscheinend  reichlich,  die  syncytialen  Abkömmlinge 
bieten  das  Bild  der  direkten  Teilung  dar. 

Diese  Bestandteile,  die  die  syncytialen  Neubildungen  zusammensetzen, 
schieben  sich  langsam  in  das  Gewebe  hinein  und  vor  allem  die  syncytialen 
(uterinen)  Bestandteile  folgenden  Lymphspalten  oder  Blutgefässen;  sie 
usurieren  letztere,  die  sich  oft  in  der  Umgebung  der  Neubildung  erweitert 
haben  und  bilden  so  Bluträume,  in  denen  dann  die  epithelialen  Massen 
selbst  liegen.  Gelegentlich  sieht  man  die  in  das  Gefässlumen  eindringenden 
Syncytiumteile  von  sich  vorstülpendem  Endothel  bekleidet.  Aber  auch, 
wie  man  bei  Karzinom  sieht,  trennt  scheinbar  ein  Grenzwall  in  Form 
einer  Granulationsschicht  das  Organgewebe  von  diesem  malignen  Eindring- 
ling. Auffallend  häufig  findet  man  nur  dünne  Lagen  dieser  zerstörend  vor- 
wärts gehenden  Neubildung  gut  erhalten,  färbefähig  in  der  nächsten  Um- 
gebung des  noch  erhaltenen  Organgewebes.  —  Die  etwas  entfernter  hegenden 
Massen  färben  sich  nicht,  hegen  im  Blutgerinnsel  und  Fibrin ;  in  dem  fein- 
faserigen Fibringerinnsel  sieht  man  dann  hellere  mattglänzende  Teile,  Reste 
der  abgestorbenen  syncytialen  Abkömmlinge,£ ja  man  kann  deutlich  verfolgen, 
wie  die  grossen  balkenförmigen  Protoplasmamassen  feinfaserig  werden, 
allmählich  unter  Abnahme  der  Färbefähigkeit  in  die  mattglänzende,  fibrinöse 
Masse  übergehen;  ihre  Kerne  verschwinden  auch  allmählich.  Es  kann  so 
vorkommen,  dass  aus  dem  Uterus  ausgekratzte  Partikel  kein  Strukturbild 
zeigen ;  sie  waren  früher  unerklärlich,  wurden  für  mortifizierte,  nekrotische 
Geschwulstpartieen,  Blut-  etc.  gehalten,  während  heute  hieraus  der  Verdacht, 
wenn  nicht  schon  die  Diagnose  gestellt  werden  kann. 

Bei  diesem  eigentümlich  charakteristischen  Bild,  welches  die  syncytiale 
Neubildung  gibt,  welches,  sowie  es  durch  Marchand  erst  einmal  gezeigt, 
überall  sofort  erkannt  wurde  und  Bestätigung  fand,  sollte  man  meinen, 
könnte  eine  Differential-Diagnose  mit  anderen  mikroskopischen 
Präparaten  unnötig  sein.  Und  doch  sind  die  Bilder  in  der  syncytialen 
Geschwulst,  wenn  sich  die  Elemente  etwas  fester  in  einander  fügen,  wenn 
nicht  so  viele  Lücken  oder  Blutlakunen  vorkommen,  wenn  sich  die 
einzelnen  ektodermalen  Zellen  mit  spindelförmigen  Riesenzellen  verbinden, 
kaum  von  sarkomatösen,  von  angiosarkomatösen  Neubildungen  zu  scheiden. 

Das  Bild  von  Menge  (Fig.  2,  Taf.  IX),  nach  Marchand  zu  den 
syncytialen  Neubildungen  gehörig,  gleicht  dem  des  Sarkoms  genau:  gerade 
die  wohlgelungene  Abbildung  lässt  es  wünschenswert  erscheinen,  hier  direkt 
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angeführt  zu  werden.  Man  sieht  an  Sarkomen,  die  gar  nicht  mit  dem 
Corpus  in  Verbindung  stehen  —  oft  an  sehr  saftreichen,  leicht  ödematösen 
oder  polypös  sitzenden,  Bilder,  die  zu  Verwechslung  Anlass  geben  könnten. 
Auch  bei  ausgesprochenen  Karzinomen  nimmt  man  gelegentlich  grossen 
Riesenzellen  gleichende  Protoplasmamassen  —  syncytialen  völlig  gleich  — 
wahr :  nicht  dass  durch  enges  Aneinanderschieben  der  Zellen  die  Konturen 
nur  scheinbar  verloren  gegangen  sind.  —  Bei  Sarkomen  und  Karzinomen 
werden  nur  Teile,  bei  syncytialen  Neubildungen  die  ganze  Neubildung  das 
eben  besprochene  Strukturbild  zeigen.  Es  werden  sicher  Verwechselungen 
vorkommen  und  gelegentlich  leicht  eine  Neubildung,  die  Riesenzellen  ent- 
hält, für  syncytial  gelten ;  grössere  helle  polyedrisch  erscheinende  Elemente 
für  ektodermal  erklärt  werden.  —  Mit  dem  Irrtum  über  epitheliale  und 
bindegewebige  Natur  der  Neubildung  würde  sich  je  nachdem  Täuschung 
über  Gravidität  und  Nichtgravidität  verbinden. 

Marchand  hat  in  seiner  so  ausserordentlich  klaren,  mustergiltigen 
Arbeit  sich  die  Mühe  nicht  verdriessen  lassen,  die  Fälle  von  Deciduoma 
und  Choriodeciduoma  malignum  auf  ihren  Zusammenhang  und  auf  die 
Hierhergehörigkeit  zu  prüfen. 

Es  ist  keinem  Zweifel  unterworfen,  dass  viele  der  Fälle  von  malignem 
Deciduom  syncytiale  Neubildungen  sind.  Manches  beschriebene  mikro- 
skopische Bild  kann  aber  irre  führen;  es  sind  nicht  alle  Deciduome  als- 
Syncytiome  anzusehen.  Es  wäre  unrichtig,  die  Namen  der  früher  als  binde- 
gewebige Neubildungen  angesprochenen  Fälle  jetzt  nur  in  epitheliale  zu 
ändern.  Zu  den  syncytialen  malignen  Neubildungen  gehören  die  Fälle 
von  Gottschalk,  Menge,  L.  Fraenkel,  sicher  auch  der  Fall,  den 
ich  für  Tänzer  untersuchte  und  zuerst  als  Riesenzellensarkom  deutete. 
Gottschalk  konnte  sich  nicht  von  dem  Zottensarkom  losmachen,  sonst 
hätte  er  seinen  untersuchten  Fall  vielleicht  als  ersten  syncytialen  be- 
schreiben können.  Auch  jetzt  (cfr.  Sitzung  der  Berl.  geburtsh.  Gesellsch. 
vom  12.  Juli  1895)  bleibt  Gottschalk  bei  seiner  Auffassimg  von  Zotten- 
sarkom, 'statt  seine  sarkomatösen  Zottenzellen  mit  den  von  Marchand 
erkannten  ektodermalen  gleich  zu  setzen.  Ich  habe  seine  Präparate  am 
12.  Juli  gesehen;  sie  stellten  Syncytium  mit  Ektodermzellen  dar.  — 

Eigenartig,  ja  charakteristisch  sind  die  Beziehungen,  die  die  syn- 
cytialen Neubildungen  zu  den  Gefässen  haben.  Sie  arrodieren  die  im 
Gewebe  sich  vorfindenden,  oft  beträchtlich  erweiterterten  Gefässe,  Teile  der 
Neubildung  werden  durch  die  Blutbahn  fortgeschleppt,  um  an  den  neuen 
Orten  von  neuem  mit  Gefässen  in  Beziehimg  zu  treten.  Diese  epithelialen 
(syncytialen)  Massen  flottieren  frei  in  Blutlakunen.  Die  Metastasen  (auch 
der  Vagina)  sind  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  an  ihre  Wucherung  erst 
hingelangt,  wenn  auch  die  zentrifugale  Richtung  im  ersten  Moment  auf* 
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fällt.  Die  Vaginalmetastasen  tauchen  oft  in  kolossaler  Schnelligkeit  auf, 
ihnen  folgen  die  der  Lunge  mit  den  klinischen  Erscheinungen  des  Blut- 
spuckens.  — 

Die  Lymphdrüsen  werden  bei  der  Verbreitung  durch  die  Blutbahn 
kaum  berührt ;  lange  halten  sie  sich  frei  —  eine  Eigentümlichkeit,  die  sich 
gelegentlich  auch  bei  Karzinomen  des  Corpus  uteri  wiederfindet.  — 

In  betreff  der  Ätiologie  Hegt  nichts  sicheres  vor :  wie  bei  dem  früheren 
Deciduoma  malignum  ist  die  Gravidität  eine  notwendige  Be- 
dingung. Es  gehören  zur  Entstehung  der  syncytialen  Neubildung  der 
die  fötalen  Zotten  überziehende,  nach  den  neuen  Anschauungen  von  der 
Mutter  herstammende  Überzug.  Mit  der  Gravidität  als  notwendige  Basis 
hängt  das  zum  Syncytium  malignum  disponierte  Alter  zusammen:  zu 
jeder  Zeit,  in  der  Schwangerschaft  eintreten  kann,  an  jedem  Ort,  wo 
das  Ei  sich  anheften  oder  eingeschlossen  werden  kann,  ist  eine  syncytiale 
Neubildung  möglich.  —  Wenn  auch  die  maligne  Entartung  meist  am  Be- 
ginn der  Schwangerschaft  (in  den  ersten  Wochen)  vorkommt,  so  ist  sie 
ebenfalls  am  normalen  Ende  nach  normaler  Geburt  beobachtet. 

Krankhafte  Veränderungen  des  Eies  und  seiner  Ansetzungszellen, 
Retentionen  von  Eihüllen  sind  nicht  genügende  Ursachen.  Wie  viele  der- 
artige Prozesse  gibt  es,  ohne  dass  maligne  Wucherungen  ihnen  folgen.  — 
Blasenmole  gibt  kein  konstantes  ätiologisches  Moment  ab,  da  meist  die 
Fälle  von  Blasenmole  ohne  nachfolgende  Erkrankimg,  oft  bei  derselben 
Frau  mehrfach  hintereinander,  verlaufen.  Und  doch  ist  auffallend,  dass 
ungefähr  bei  der  Hälfte  der  beobachteten  Fälle  von  syncytialer  Neubildung 
Blasenmole  voranging,  es  wird  zweifellos .  eine  grössere  Disposition  hierdurch 
geschaffen.  Dieselbe  mag  sich  dadurch  erklären,  dass  neben  dem  grösseren 
und  tieferen  Eindringen  oder  Hineingelangen  der  Epithelienbestandteile 
zugleich  mit  den  myxomatösen  Veränderungen  des  Bindegewebes  auch 
eine  epitheliale,  bei  Blasenmole  stets  vorhandene  Wucherung  statthat.  Die 
Blasenmole  zeigt  wohl  regelmäfsig  neben  syncytialen  auch  ekto- 
dermale  Wucherungen.  —  Ob  nun  der  erste  Anstoss  zur  malignen 
Entartung  im  Syncytium,  d.  h.  im  mütterlichen  Gewebe  oder  in  fötalen 
Teilen  liegt,  wird  ebenso  wenig  wie  beim  Karzinom  in  Betreff  der  Frage, 
ob  hier  im  Gewebe  oder  im  Epithel  das  Primäre  hegt,  entschieden  werden 
können. 

Nach  Vorangehendem  ist  in  betreff  der  Diagnose  der  syncytialen 
Geschwülste  nichts  Neues  hinzuzufügen.  Die  Anamnese,  wie  die  Unter- 
suchungen der  Uteruskörperhöhle  ergeben  meist  alles.  Schnellauftretende 
Vaginaltumoren  lassen  sofort  jeden  noch  gehegten  Zweifel  zerstreuen.  In 
irgend  zweifelhaftem  Falle,  wo  der  Verdacht  noch  zu  bestätigen  ist,  tritt  die 
mikroskopische  Untersuchung  in  ihr  Recht.     Menge  hebt  in  seiner 
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schätzenswerten  Arbeit  diesen  Punkt  besonders  hervor,  betont  den  hohen 
Wert,  den  das  Mikroskop  für  die  Gynäkologie  hat.  An  den  ausgekratzten 
Partikeln  wird  die  Entscheidung  bald  getroffen  sein,  ob  man  es  mit  mehr 
gutartigen  Wucherungsvorgängen  oder  ob  mit  malignen  Prozessen  zu  thun 
hat.  Bei  den  malignen  Degenerationen  kommt  ja  wesentlich  in  Frage  die 
Entscheidung,  ob  Sarkom,  Karzinom  oder  Syncytiom.  —  Die  Differential- 
diagnose zwischen  Karzinom,  wie  es  sich  in  den  mannigfachsten  Formen 
am  Korpus  darstellt,  und  den  syncytialen  Neubildungen  wird  meist  keiner 
grossen  Schwierigkeit  begegnen :  wir  haben  oben  schon  dieses  Punktes  ge- 
dacht. Das  drüsigen  Bau  oder  mehr  alveoläre  Struktur  (mit  soliden  Epithelial- 
massen) zeigende  Karzinom,  oder  die  in  Lymphspalten  fortkriechenden 
^ wurmstichigen«  Arten  können  kaum  zu  Verwechselungen  führen,  höchstens 
vielleicht  dann,  wenn  im  Aufbau  des  Karzinoms  anfänglich  eine  Unter- 
scheidung zwischen  Sarkom  und  Karzinom  schwer  ist;  hier  kommen  oft 
grosse  epitheliale,  vielfach  den  syncytialen  Abkömmlingen  ähnliche  Elemente 
vor.  Die  Formen  der  syncytialen  Neubildungen,  die  grosse  Protoplasma- 
balken in  Verbindung  mit  den  ektodermalen  Zellen  Marchands  auf- 
weisen, werden  keine  erhebliche  Schwierigkeit  im  Erkennen  machen, 
während  da,  wo  die  syncytialen  Abkömmlinge  die  Form  von  einzelnen 
grösseren  oder  kleineren  Zellen  angenommen  haben,  wo  hier  und  da  auch 
eine  grosse  Riesenzelle  zwischen  anderen  Elementen  liegt,  überhaupt  da, 
wo  ein  seltsames  Durcheinander  und  Zusammenwachsen  der  Elemente 
stattgehabt  hat,  gelegentlich  eine  Schwierigkeit  für  die  Diagnose  entstehen 
wird,  —  ob  ein  Sarkom  oder  ein  mit  Gravidität  im  direkten  Zusammen- 
hang stehender  epithetialer  (syncytialer)  Tumor  vorliegt.  —  Die  bei  Syn- 
cytioma  malignuin  vorkommenden  metastatischen  Vorgänge  lassen  sich, 
wie  schon  berührt,  direkt  diagnostisch  verwerten.  — 


Wie  auch  bei  weitvorgeschrittenen  Karzinomen  nach  Entfernimg  der 
Neubildung  Recidive  ausbleiben  können,  so  kommen  auch  bei  syncytialen 
Tumoren  trotz  lokaler  weitgehender  Zerstörung  gelegentlich  keine  Recidive 
vor.  Neben  derartig  günstigen  Fällen  sind  naturgemäfs  unaufhaltsam  fort- 
schreitende Fälle  zu  verzeichnen.  Über  eins  ist  heute  noch  nicht  sicher  zu 
entscheiden,  ob  die  Embolieen  oder  kleinere  Metastasen  nach  Entfernung 
der  Priraärgeschwulst  die  gleich  wichtige  Rolle  wie  bei  Karzinom  oder  Sarkom 
spielen.  Es  könnte  fast  scheinen,  als  wenn  nach  Entfernung  des  ursprüng- 
lichen Tumors  kleine  Metastasen  vom  Körper  unschädlich  gemacht  werden. 
Der  klinische  Verlauf  der  Fälle,  wo  nach  der  Operation  völlige  Genesung 
eintritt,  spricht  beinahe  für  diese  Annahme,  ohne  selbstverständlich  irgend 
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beweisend  zu  sein.  Die  Prognose  ist  heute  besser  zu  stellen  als  zu  der  Zeitr 
in  der  die  ersten  Fälle  beobachtet  und  beschrieben  wurden.  Erst  die 
schweren  rapid  verlaufenden,  erschreckenden  Fälle  machten  ja  auf  die  syn- 
cytialen  Neubildungen  aufmerksam;  die  langsamer  verlaufenden,  den  Zu- 
sammenhang mit  der  Gravidität  dadurch  verdeckenden  Fälle,  Hessen  nach 
der  früheren  Auffassung  nur  Sarkom  oder  Karzinom  annehmen,  und  wo 
das  mikroskopische  Bild  grössere,  jetzt  für  syncytiale  Bildungen  zu  deutende 
Befunde  zeigte,  wurden  Biesenzellensarkome,  Angiosarkome,  deciduoceiiulare 
Sarkome  angenommen.  Ohne  sehr  günstige  Präparate,  ohne  das  Bild  am 
exstirpierten  Uterus  war  es  ja  schwer,  die  richtige  Einsicht  zu  erlangen; 
'der  Weg  zur  Erkenntnis  führte  durch  Irrtümer  hindurch.  Während 
für  die  ersten  Fälle,  die  als  maligne  Deciduome  aufgefasst  wurden,  der 
äusserst  rapide  Verlauf,  das  schnelle  Auftreten  der  Metas- 
tasen, die  schnell  auftretende  schwere  Anämie,  für  charakteristisch  galt, 
so  dass  vor  der  Erkenntnis  der  Bösartigkeit  die  Patientin  schon  unrettbar 
verloren,  nicht  mehr  operirbar  war:  so  hat  sich  doch  nach  Kenntnis  der 
langsam  verlaufenden  Fälle  die  Prognose  gebessert.  Wir  verzeichnen  heute 
schon  geheilte  Operationen,  d.  h.  ohne  Recidive  nach  längerer  Zeit. 

In  Betreff  der  Litteratur  über  die  syncytialen  Neubildungen 
ist  zu  berichten,  dass  sie  sich  ganz  und  allein  auf  die  Arbeit  Marchands 
stützt,  dass  vor  Marchand  keine  klargewonnene  Kenntnis,  keine  syste- 
matisch durchgeführte  Auffassung,  über  diese  Geschwulstform,  insbe- 
sondere über  ihre  Histogene  herrschte;  nur  das  klinische  Bild  war 
entworfen;  es  ist  sicher,  dass  die  klinische  Erfahrung  an  der  Hand  des 
anatomisch  jetzt  festgesetzten  histologischen  Aufbaues  für  das  gesamte 
Krankheitsbild  weiteren  Vorteil  ziehen  wird.  Als  interessanter  Vorläufer 
der  Marchand'schen  Arbeit  ist  einzig  die  L.  Fraenkels  zu  er- 
wähnen, die  ein  Karzinom  des  Chorionzottenepithels  beschrieb.  Die 
übrigen  Autoren  blieben  bei  der  Auffassung  der  sarkomatösen  Decidua- 
entartung  stehen;  wir  können  nicht  den  Gottschalk 'sehen  Fall  als  für 
die  Lehre  der  syncytialen  Neubildungen  fruchtbringend  oder  klärend  aner- 
kennen: die  richtige  Deutung  dieses  Falles  hat  erst  nach  Marchands 
Arbeit  stattgefunden. 

Fast  kann  man  sagen,  dass  früher  das  klinische  Bild  das  histologische 
schuf:  überall  wurde  die  Decidua  als  Matrix  oder  die  Chorionzottenstronia 
als  Ausgangspunkt  beschrieben.  Die  Entstehung  gleich  post  partum, 
die  grossen  deciduaähnlichen  Elemente  führten  zu  dieser  Annahme.  Ich 
trat  auf  Grund  von  Erfahrung,  wie  auf  Grund  des  Studiums  der  Einzel- 
fälle an  die  Kritik  des  Deciduoma  und  Choriodeciduoma  malig- 
num  heran;  der  Kritik,  wie  vor  allem  der  Auseinandersetzung  Marchands 
musste   das  Deciduoma  und  Choriodeciduoma  weichen.    Während  ich  das 
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Deciduoma  malignum  mit  der  Decidua  als  Matrix  bestritt,  das  Chorion- 
sarkom Gottschalks  für  einen  Irrtum  erklärte,  und  beide  Neubildungen, 
die  wir  heute  für  syncytiale  Neubildungen  halten,  zu  den  Sarkomen 
oder  epithelialen  (karzinomatösen)  Neoplasmen  zählen  wollte,  erschien 
Marchands  Arbeit.  Jetzt  ist  das  Gebiet  der  syncytialen  Neubildungen 
entdeckt  worden,  jetzt  wird  manche  Beobachtung  und  Erweiterung  unserer 
Kenntnis  folgen. 

Die  in  der  Litteratur  angegebenen  Fälle  von  Deciduoma  und  auch 
von  Choriodeciduoma  malignum  sind  schon  von  Marchand  geprüft  und 
hier  zum  Teil  bei  den  syncytialen  Geschwülsten  neu  untergebracht.  Gott- 
schalks, Menges,  Fraenkels  Fall,  der  Kliens,  sind  hierherzusetzen. 
Den  Autoren  selbst  steht  es  zu,  ihre  Fälle  nochmals  zu  prüfen,  ob  sie 
hierher  gehören,  nicht  etwa  doch  Sarkome,  Karzinome  sind.  Kurz  nach 
der  Erscheinung  der  March and 'sehen  Arbeit  fand  eine  Auseinander- 
setzung über  das  Deciduoma  malignum  in  der  Geburtsh.  Gesellschaft 
zu  Berlin  statt.  Der  Entdecker  des  klinischen  Krankheitsbildes  Saenger, 
Waldey«r,  Gottschalk  griffen  anlässlich  einer  Kritik  gegen  das  Deci- 
duoma malignum  unter  voller  Berücksichtigung  Marchands  in  die  Dis- 
kussion ein.  Ich  konnte  nach  nochmaliger  Prüfung  der  mikroskopischen 
Präparate  einen  Fall  Taenzer  als  syncytiale  Geschwulstbildung  einreihen; 
Kossmann  sprach  über  den  Loehlein'schen  Fall,  der  ebenfalls  als 
hierhergehörig  angesprochen  wurde,  und  speziell  über  die  Auffassung  der 
svncytialen  Wucherung  als  Karzinom. 

Wenn  auch,  wie  oben  erwähnt,  die  Litteratur  der  syncytialen 
Neubildungen  sich  nur  auf  Marchand  stützt,  wenn  freilich  daneben 
auf  L.  Fraenkels  Aufsatz  hingewiesen  werden  muss,  so  ist  doch  nicht  zu 
vergessen,  dass  viele,  sehr  gute  Arbeit  dem  Deciduoma  malignum  gewidmet 
ist,  dass  die  Litteratur  dieser  früher  so  benannten  Neubildimg  die  Basis 
ist,  aus  der  Neues  wuchs. 

Es  ist  heute  schon  möglich  klar  den  histologischen  und  histogene- 
tischen  Standpunkt,  den  das  frühere  Deciduoma  malignum,  das  Sarcoma 
choriocellulare,  das  Blastoma  deciduochoriocellulare ,  die  serotinalen  Ge- 
schwülste einnehmen,  zu  zeichnen.  Es  handelt  sich  um  syncytiale, 
epitheliale  Neubildungen;  dabei  kann  ja  die  Frage,  ob  und  wie 
weit  ektodermale  Beteiligung  statthat,  noch  offen  bleiben;  dabei  kann  die 
Erörterung,  ob  die  syncytialen  Neubildungen  als  Karzinome  zu  deuten 
sind,  ebenfalls  noch  dem  weiteren  Erwägen  anheimgegeben  werden. 

Schliesslich  ist  die  Möglichkeit  zuzugeben,  dass  ausser  den  syncytialen 
Neubildungen,  die  eine  Gravidität  als  notwendig  voraussetzen,  Sarkome 
oder  Karzinome  vor  dem  Beginn  der  Gravidität  bestanden  haben.    Dann 
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handelt  es  sich  natürlich  um  zufälliges  Zusammentreffen  von  bösartiger 
Neubildung  mit  Schwangerschaft,  —  dort  um  das  Entstehen  der  malignen 
Neubildung  aus  Schwangerschaftsprodukten.  Es  ist  ferner  nicht  zu  läugnen, 
dass  im  Anschluss  an  eine  Schwangerschaft  Sarkom  oder  Karzinom  sich 
entwickeln  kann.  Histologisch  sind  wir  heute  durch  den  Nachweis  der 
syncytialen  Bestandteile,  so  weit  zu  urteilen,  wohl  sicher  im  stände  eine 
Scheidung  dieser,  früher  nicht  sicher  zu  trennenden  Möglichkeiten  zu  geben. 

Das  klinische  Bild  ist  durch  die  Beobachtungen,  wie  durch  die 
mikroskopisch  diagnostische  Beihilfe  ebenfalls  gegen  die  erste  Definition 
verschoben.  Die  syncytialen  Neubildungen  können  langsamer  verlaufen, 
als  man  anfänglich  annahm,  ja  es  sind  wirklich  Heilungen  durch  Operation 
schon  erzielt  worden. 

Mögen  in  dem  klar  gezeichneten  Standpunkt,  den  wir  heute  den 
syncytialen  Neubildungen  gegenüber  einnehmen,  auch  weitere 
Änderungen  und  weiterer  Ausbau  statthaben,  stets  werden  zwei  Namen 
mit  diesen  Neubildungen  eng  verknüpft  bleiben,  Sa  eng  er  für  die  Aus- 
bildung des  klinischen  Bildes,  Marchand  für  den  Nachweis  der  Histologie 
und  Histogenese. 

Ein  Deciduoma  malignum,  eine  bösartige  Neubildung  mit  der  Decidua 
als  Matrix  gibt  es  nicht,  das  Sarkoma  choriodeciduocellulare  ist  bis  heute 
noch  nicht  erwiesen;  frühere  Schilderungen  beruhen  auf  Täuschungen. 


B. 

Parovarium  und  Parasalpingen  vom  Standpunkte  der  neueren 

Arbeiten. 

Von 
C.  Gebhard,  Berlin. 
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Der  Urnierenteil  des  Wolff 'sehen  Körpers  wird  zürn  Giraldfcs'schen 
Organ,  der  Sexualteil  beim  Mann  zum  Nebenhoden  ==  Epididymis,  beim 
Weib  zum  Parovarium  =  Epoophoron  =  Rosenmüller 'sches  Organ  = 
Corpus  conicum.  ' 

Genetisch  gleichwertig  lassen  diese  Teile  im  embryonalen  Zustand 
der  sexuellen  Indifferenz  keinerlei  morphologische  Unterschiede  erkennen. 
Die  letzteren  werden  erst  bemerkbar,  wenn  sich  der  Geschlechtscharakter 
auch  in  der  Entwicklung  anderer  Organe  ausgeprägt  hat.  So  finden  wir 
bei  Individuen,  deren  Keimdrüsen  die  testikuläre  Struktur  annimmt,  den 
Wolff 'sehen  Körper  sich  weiterentwickeln  und  andererseits  einer  Atrophie 
anheim  fallen,  wenn  die  Keimdrüsen  sich  zu  Ovarien  ausbilden.  Wohl 
erst  mit  Eintritt  der  Geschlechtsreife  hat  die  morphologische  Differen- 
zierung auch  dieses  zum  Sexualapparat  gehörigen  Organs  ihren  Abschluss 
erreicht. 

Bezüglich  der  Lage  und  des  makroskopischen  Verhaltens  des  Par- 
ovariums galt  bisher  die  Ansicht,  dass  dasselbe  aus  einer  Anzahl,  zwischen 
den  Blättern  des  Ligamentum  latum,  im  äusseren  Winkel  desselben  ge- 
legenen, blind  endigenden,  weisslichen  Strängen  besteht,  welche  nach  dem 
Ovarium  hin  etwas  konvergierend,  im  übrigen  ziemlich  parallel,  leicht  ge- 
schlängelt senkrecht  der  Tube  zustreben,  um  alsbald  in  einen  parallel  zur 
letzteren  verlaufenden  Kanal,  dem  sogen.  Ausführungsgang  des  Wolf  f 'sehen 
Körpers,  zu  endigen. 

Ampt  (1)  macht  darauf  aufmerksam,  dass  die  Kanälchen  nicht  in 
einen  unterhalb  der  Tube  verlaufenden  Querkanal,  der  ein  Rest  des 
Wolff 'sehen  Ganges  sein  soll,  einmünden;  sie  biegen  sich  vielmehr  bei 
Neugeborenen  sowohl  wie  bei  Erwachsenen  noch  in  ziemlich  grosser  Ent- 
fernimg von  der  Tube  nach  dem  Uterus  hin  um  und  enden  nach  kurzem 
Verlauf  blind.  Die  umgebogenen  Enden  sämtlicher  Parovarialschläuche 
sind  dicht  aneinander  gelagert,  sodass  diese  der  Tube  parallel  laufenden 
zusammengefassten  Endigungen  einen  quer  verlaufenden  Kanal  vortäuschen; 
doch  löst  sich  dieser  angenommene  Kanal  schon  bei  makroskopischer  ge- 
nauer Betrachtung  in  ein  Bündel  feiner  Fäden  auf. 
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Die  Zahl  der  Kanälchen  ist  sehr  schwankend,  nicht  alle  erreichen 
den  Hilus  ovarii ;  viele  endigen  weit  vorher,  andere  sind  stellenweise  nicht 
mehr  wahrzunehmen  und  treten  erst  weiter  abwärts  weder  in  die  Er- 
scheinung. Mitunter  verlaufen  zwei  Stränge  dicht  aneinander  gelagert, 
oder  der  eine  ist  in  der  ganzen  Ausdehnung  um  den  anderen  herumge- 
schlungen wie  eine  Winde  um  den  Stab.  (Ampt). 

Bezüglich  des  histologischen  Baues  der  Parovarialschläuche  galt  bisher 
die  Ansicht,  dass  dieselben  Kanälchen  mit  Flimmerepithel  ausgekleidet 
und  von  einer  aus  »Faserzellen«  bestehenden  Wand  bekleidet,  darstellen. 
Virchow  fand  die  Schläuche  bei  Erwachsenen  immer  obliteriert. 

Pop  off  (10)  fand  das  Epithel  bei  Früchten  aus  dem  3.  und  4. 
Monate  von  hoher  zylindrischer  Form,  bei  Früchten  gegen  das  Ende  des 
intrauterinen  Lebens  und  bei  Kindern  eher  würfelförmig.  Die  Kerne  sind 
reihenweise  angeordnet  und  meist  in  gleicher  Entfernung  von  beiden 
Polen  der  Zelle.  Kanälchen  mit  zu  Grunde  gegangenem  Epithel  und 
körnigem  Detritus  gefüllt,  finden  sich  gewöhnlich  im  inneren  Theil  des 
Ligamentum  latum  gelegen.  (Paroophoron). 

Flimmerhaare  erwähnt  Popoff  nicht,  Kossmann  (7)  nachdem  er 
sie  anfangs  geleugnet,  gibt  ihr  Vorhandensein  jetzt  zu. 

Grössere  Meinungsverschiedenheiten  herrschen  bezüglich  der  Faser- 
struktur der  Wandung.' 

Popoff  (10)  gelang  es  bei  Färbung  mit  Pikrinsäure  und  Borax- 
karmin nicht,  in  der  Wandung  der  parovariellen  Kanälchen  eine  besondere 
Muskelschicht  nachzuweisen;  dieselbe  sei  vielleicht  nur  in  Gestalt  einzelner 
Muskelfasern  vorhanden.  Gegen  das  Ende  des  intrauterinen  Lebens  der 
Früchte,  sowie  auch  bei  Kindern  bemerke  man,  dass  die  bindegewebige 
Wandung  jedes  Röhrchens  aus  zwei  Schichten  bestehe,  einer  inneren  mit 
längsgerichteten  Fasern  und  einer  aussen  zirkulären  Schicht. 

Kossmann  (5)  gibt  an,  dass  die  Parovarialschläuche  wohl  in  Lücken 
des  Muskelgeflechts  des  Ligamentum  latum  liegen,  aber  entschieden  keine 
eigene  Tunica  muscularis  besitzen. 

Dieser  Ansicht  bin  ich  (3  und  4)  mit  Entschiedenheit  entgegengetreten, 
indem  ich  durch  Wort  und  Bild  und  Demonstration  von  Präparaten  zu 
beweisen  suchte,  dass  die  dicke  Wandung,  welche  die  Parovarialschläuche 
namentlich  Neugeborener  umgibt,  aus  glatter  Muskulatur  bestehe.  Bis- 
weilen erkennt  man  eine  Ringfaserschicht  zwischen  zwei  longitudinal 
verlaufenden  Faserschichten,  gewöhnlich  ist  nur  die  erstere  deutlich  aus- 
geprägt. 

Da  meinen  Ausführungen  gegenüber  Kossmann  darauf  beharrte, 
es  handle  sich  bei  den  von  mir  demonstrierten,  auf  photographischem 
Wege  reproduzierten  und  beschriebenen  Schläuchen,  nicht  um  solche  par- 
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ovariellen  Ursprungs,  sondern  um  »Nebentuben«,  so  habe  ich  Herrn  Ampt 
veranlasst,  die  Sache  nochmals  einer  genauen  Prüfung  zu  unterwerfen. 

In  seiner  mit  grosser  Gewissenhaftigkeit  verfassten  Dissertation,  sowie 
in  seiner  Publikation  im  Centralblatt  für  Gynäkologie  (2)  bestätigte  derselbe 
meine  Befunde. 

Zur  Darstellung  der  Muskulatur  der  vorher  makroskopisch  aufge- 
suchten Parovarialschläuche  benutzte  Ampt  die  von  Retterer  in  den 
Sitzungsberichten  der  Soctetö  de  biologie  ä  Paris  1887,  huitifeme  sifecle, 
T.  IV,  No.  36,  angegebene  Methode.  Er  übertrug  die  Stücke  auf  24  St. 
in  ein  Gemisch  von  10  Teilen  36%  igen  Alkohols  und  1  Teil  Ameisensäure, 
wässerte  dieselben  dann  aus  und  bettete  sie  in  Celloidin  ein.  Die  Mikrotom- 
schnitte wurden  mit  Alaukarmin  gefärbt.  Die  Präparate  zeigten,  so  be- 
handelt, die  glatte  Muskulatur  deutlich  diffus  rotbraun,  oder  mehr  rötlich 
gefärbt;  die  Zellgrenzen  der  glatten  Muskelzellen  sind  gut  erhalten  und 
die  Kerne  treten  sehr  deutlich  hervor.  Die  Substanz  der  Bindegewebszellen 
und  die  Intercellularsubstanz  dagegen  ist  sehr  aufgequollen,  die  Grenzen  der 
Bindegewebszellen  sind  nicht  mehr  zu  erkennen,  das  Ganze  ist  eine  glasige, 
hauchartig  grau  oder  äusserst  schwach  rosa  gefärbte  Masse,  die  den  Farb- 
stoff kaum  angenommen  hat  und  in  der  die  Kerne  der  Bindegewebszellen 
etwas  dunkler  rosa  gefärbt,  in  grösseren  Abständen  zerstreut  liegen. 

Beim  Neugeborenen  tritt  die  Muskulatur  des  Parovariums  am  deut- 
lichsten hervor.  Die  Gewebsschicht,  welche  die  Kanälchen  umgibt,  hat 
sich  bereits  sehr  deutlich  vom  Bindegewebe  differenziert  und  zeigt  die 
muskulöse  Reaktion  auf  die  oben  angeführte  Behandlung.  Diese  Muskel- 
schicht folgt  jeder  und  der  kleinsten  Windung  der  parovariellen  Kanälchen, 
welche  eine  in  die  Augen  springende  Ähnlichkeit  mit  dem  auf  gleicher 
Entwicklungsstufe  stehenden  Kopf  des  Nebenhodens  neugeborener  Knaben 
zeigt;  es  handelt  sich  also  zweifellos,  da  die  Muskulatur  dem  Kanälchen 
selbst  angehört,  um  eine  Tunica  muscularis  propia  und  nicht  um  zufällig 
angelagerte  Mukelzellen. 

Beim  Parovarium  Erwachsener  ist  die  Anordnung  der  Muskulatur 
um  die  Schläuche  keine  so  regelmäfsige,  indem  hier  häufig  eine  Faserver- 
flechtung mit  den  im  parametranen  Gewebe  freiliegenden  Muskelbündel 
zu  beobachten  ist. 

Die  accessorischen  Tuben  und  Tubenostien. 

Sowohl  an  der  Tube  als  auf  den  Blättern  des  Ligamentum  latum, 
wie  auch  zwischen  denselben  im  parametranen  Bindegewebe  finden  sich 
epitheliale  Bildungen,  deren  Deutung  der  Gegenstand  neuerer  Unter- 
suchungen gewesen  ist.  Die  Bildungen  bestehen  entweder  in  ungestielten, 
frei  im  Ligamentum  latum  Hegenden,  bald  mehr  schlauchartig,  bald  mehr 
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cystisch  gestalteten  mit  Epithel  ausgekleideten  Hohlräumen  oder  in  ge- 
stielten, an  den  Seitenflächen  des  Ligaments  herabpendelnden  mit  einer 
endständigen  Cyste  oder  einem  Fimbrienkranz  versehenen  Appendixes 
oder  endlich  in  einem  der  Tube  selbst  aufsitzenden  und  mit  deren  Lumen 
kommunizierenden  grösseren  Infundibulum.  Das  Epithel  dieser  Bildungen 
ist  ein  hohes  zylindrisches,  die  Wandung  springt  häufig  in  Form  von  spitzen 
Ausbuchtungen  in  das  Lumen  vor.  Der  Fimbrienkranz  zeigt  zahlreiche 
Faltungen  seiner  Schleimhautoberfläche,  makroskopisch  und  mikroskopisch 
dem  Infundibulum  der  Tube  sehr  ähnlich.  Der  Stiel  der  Anhänge  besitzt 
niemals  ein  epitheliales  Lumen.  Die  der  Epithelauskleidung  nächstliegende 
Wandschicht  besteht  aus  zirkulär  verlaufender  glatter  Muskulatur. 

Solcherlei  Gebilde  finden  sich  nach  Kossmann  in  4 — 10°/0  aller 
Fälle.  Ampt  und  mir  will  diese  Zahl,  wenigstens  was  Erwachsene  an- 
langt, noch  für  zu  niedrig  gegriffen  erscheinen.  Gestielte  Anhänge  aller  Art 
am  Parametrium  finden  sich  ganz  gewöhnlich,  nur  bei  Neugeborenen  und 
unreifen  Früchten  konnten  wir  dieselben  seltener  konstatieren,  ein  Umstand, 
der  für  eine  spätere  Genese  dieser  Anhänge  zu  sprechen  scheint. 

Kossmann  (5,  9)  erklärt  alle  diese  Gebilde  als  Nebentuben;  das 
Zustandekommen  derselben  deutet  er  folgendermafsen.  Denjenigen  Teil 
des  Mü Herrchen  Ganges,  welcher  durch  Einstülpimg  des  Koelomepithels 
in  die  sogen.  Tubenfalte  entsteht,  nennt  er  den  Chonoidabschnitt  (ja)t7>  = 
der  Trichter)  und  denjenigen,  welcher  durch  Dehiszenz  hohl  wird,  den  Auloid- 
abschnitt  (avXog  =  die  Röhre).  Indem  nun  der  eine  oder  andere  dieser  Ab- 
schnitte oder  beide  zugleich  doppelt  oder  mehrfach  angelegt  werden,  ent- 
stehen die  genannten  Missbildungen  und  zwar  die  Infundibula  und  Fim- 
brienkränze  durch  Mehrfachbildung  des  Chonoidabschnitts,  dagegen  die 
Cysten  im  Ligament  und  die  mit  der  Leibeshöhle  nicht  kommunizierenden 
gestielten  Anhänge  durch  Mehrfachbildung  des  Auloidabschnitts.  Auch 
die  accessorischen  Tubenostien  sollen  einer  embryonalen  Parallelanlage  den 
Ursprung  verdanken  und  zwar  in  der  Weise,  dass  das  accessorische  In- 
fundibulum mangels  einer  entsprechenden  Auloidanlage,  in  den  Auloidab- 
schnitt  der  Haupttube  durchbricht. 

Auf  diese  sogenannten  Parasalpingen  führt  Kossmann  auch  die 
grösseren  einkammerigen  mit  Flimmerepithel  bekleideten  Cysten  des  Liga- 
mentum latum  zurück,  welche  man  bisher  genetisch  von  den  Parovarial- 
schläuchen  abgeleitet  hat.  Als  Beweis  für  seine  Ansicht  führt  Kossmann 
die  Beschaffenheit  des  Epithels  dieser  Cysten  an,  welches  bezüglich  seiner 
Form  mehr  dem  Epithel  der  Nebentuben  als  demjenigen  der  Parovarial- 
schläuche  entspräche,  ferner  das  angebliche  Vorkommen  von  glatter 
Muskulatur  in  der  Wandung  der  fraglichen  Cysten. 
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Auf  den  ersten  Punkt,  die  Beschaffenheit  des  Epithels,  legt  Koss.- 
mann  übrigens  selbst  geringes  Gewicht,  da,  wie  er  sich  ausdrückt,  »das 
Epithel  in  den  Cysten  recht  vielgestaltig  wird.« 

Was  das  Vorkommen  von  Muskulatur  in  der  Wandung  der  fraglichen 
Cysten  anlangt,  so  ist  es  weder  mir  noch  Ampt  gelungen,  den  Kossmann- 
schen  Befund  zu  bestätigen.  Letzterer  wandte  (2)  auch  bei  diesen  Unter- 
suchungen die  oben  angeführte  Reaktion  auf  Muskelgewebe  an  und  hatte 
stets  negative  Resultate ;  immer  bestand  die  eigentliche  Cysten  wand  lediglich 
aus  Bindegewebe. 

Übrigens  würde,  nachdem  einmal  die  muskulöse  Wandung  der  Par- 
ovarialschläuche  zweifellos  nachgewiesen,  das  Vorkommen  von  Muskulatur 
in  den  Wandungen  der  betreffenden  Cysten  ebensowohl  für  deren  par- 
ovarielle  als  deren  paratubare  Abstammung  sprechen. 

Indessen  neigt  jetzt  auch  Ampt  (2),  geleitet  durch  das  Vergleichs- 
resultat des  Epithels  der  Cysten  mit  dem  Epithel  der  in  demselben 
Ligament  vorhandenen  Parovarialschläuche,  der  Ansicht  zu,  dass  von  den- 
jenigen intraligamentär  gelegenen  Cysten,  die  schon  mehr  als  eine  partielle 
Ektasie  eines  Schlauches  sind,  selten  eine  auf  das  Parovarium  zurückzu- 
führen sei. 

Endlich  führt  Kossmann  aus,  dass  ausser  den  Cysten  des  Liga- 
mentum latum  auch  die  sogen.  Flimmerepithel-Cystome  des  Ovarium 
paratubaren  Ursprungs  seien,  indem  er  annimmt,  dass  sich  an  abnormen 
Stellen  isolierte  Plaques  vom  Fimbrienepithel  aus  dem  Keimepithel  differen- 
zieren und  daselbst  weiterwuchernd,  die  beregten  Neubildungen  erzeugen, 
deren  histologischer  Bau  ganz  demjenigen  der  Tubenschleimhaut  ent- 
spricht. 


C. 
Die  neueren  Arbeiten  über  Selbstinfektion. 

Von 

Adolf  Qessner,  Berlin. 
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Kaum  in  einer  Frage  gehen  die  Anschauungen  der  Geburtshelfer  so 
auseinander  wie  in  der  Frage  der  Selbstinfektion.  Nicht  nur  dass  auf  der 
-einen  Seite  das  Vorkommen  überhaupt  verneint,  auf  der  anderen  als 
häufig  hingestellt  wird,  selbst  über  die  Definition  des  Begriffes  schwanken 
die  Anschauungen  bis  in  die  neueste  Zeit. 

Im  Folgenden  sind  aus  der  grossen  Fülle  der  Arbeiten  der  letzten 
Jahre  über  dieses  Thema  dem  Rahmen  dieses  Jahresberichtes  entsprechend 
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im  Wesentlichen  nur  Arbeiten  berücksichtigt,  die  vom  experimentellen, 
bakteriologischen  Standpunkte  aus  eine  Klärung  der  strittigen  Punkte  her- 
beizuführen suchen,  während  auf  klinischen  Erfahrungen  fussende  Arbeiten 
wenig  oder  nicht  berücksichtigt  sind. 

Die  Definition  von  Seinmelweis  lautete:  »In  seltenen  Fällen  wird 
der  zersetzte  tierisch-organische  Stoff,  welcher  resorbiert  das  Kindbettfieber 
hervorruft,  innerhalb  der  Grenzen  des  ergriffenen  Organismus  erzeugt,  und 
das  sind  Fälle  von  Selbstinfektion«.  Hält  man  an  dieser  Definition  fest, 
so  muss  man  dem  jetzigen  Stande  unseres  Wissens  entsprechend  die 
Selbstinfektion  als  einen  Vorgang  definieren,  bei  dem  die  schon  vor  der 
Geburt  in  den  Genitalsekreten  vorhandenen  Spaltpilze  zur  Einwirkung  ge- 
langen und  durch  Eindringen  in  die  durch  den  Geburtsakt  gesetzten 
Wunden  ihre  verderbliche  Thätigkeit  entfalten. 

Dies  ist  auch  der  Standpunkt,  den  Kaltenbach  auf  dem  Freiburger 
Gynäkologen-Kongress  1 889  einnahm,  als  die  Frage  der  Selbstinfektion  zur 
Diskussion  stand.  Hiernach  steht  und  fällt  die  ganze  Frage  der  Selbst- 
infektion mit  dem  Nachweise,  ob  die  in  den  Genitalsekreten  der  gesunden 
Frau  enthaltenen  Mikroorganismen  pathologische  Wirkungen  äussern  können 
oder  nicht.  Die  Entscheidung  dieser  Frage  lediglich  von  dem  Nachweise 
des  Streptococcus  pyogenes  abhängig  machen  zu  wollen,  hält  Kaltenbach 
für  verfehlt,  denn  gerade  die  schwersten  Formen  puerperaler  Erkrankungen, 
bei  denen  sich  Streptokokken  stets  und  fast  ausschliesslich  vorfinden,  ent- 
stehen wohl  immer  durch  äussere  Übertragung.  Zur  Erklärung  leichterer 
Erkrankungsformen  reichen  die  in  den  Genitalien  nachgewiesenen  Fäulnis- 
und  Eiterungserreger  vollkommen  aus.  Dass  Fäulnisvorgänge  durch  die 
Mikroorganismen  der  Genitalien  bedingt  werden,  lehrt  die  tägliche  Er- 
fahrung, warum  aber  die  Eiterungserreger  in  den  meisten  Fällen  keine 
pathologischen  Vorgänge  hervorrufen,  ist  schwer  zu  erklären.  Kaltenbach 
nimmt  an,  dass  hierzu  die  gleichzeitige  Einwirkung  weiterer  Noxen  — 
intensives  Geburtstrauma,  Fäulnis,  die  der  Infektion  vorarbeitet  —  not- 
wendig sind.  Über  die  Rolle,  welche  etwa  primär  pathogene  Pilzfonnen 
bei  der  Selbstinfektion  spielen  können,  ist  Bestimmtes  nicht  bekannt,  doch 
nahm  Kaltenbach  an,  dass  sie  schon  längere  Zeit  vor  der  Geburt  in 
der  Vagina  deponiert  sich  entwickelungsfähig  erhalten  könnten,  um  dann 
erst  nach  Entstehung  puerperaler  Verletzungen  zur  Einwirkung  zu  gelangen. 

Ausführliche  Mitteilungen  über  mit  den  modernen  Hilfsmitteln  der 
Bakteriologie  ausgeführten  Untersuchungen  der  Genitalsekrete  Schwangerer 
lagen  damals  in  den  Arbeiten  von  Gönner  und  Winter  vor. 

Gönner  hatte  mit  geglühter  Kürette  Schleim  aus  dem  Cervikal- 
kanal  oder  der  Vagina  entnommen  und  denselben  mikroskopisch  und 
kulturell  auf  den  verschiedensten  Nährböden  wie  Gelatine,   Agar,  Zucker- 
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pepton-  oder  Brotinfus-Gelatine  untersucht.  Mikroskopisch  fanden  sich  im 
Cervikalsekrete  die  verschiedensten  Mikroorganismen,  deren  Kultur  jedoch 
nicht  immer  gelang.  Im  mikroskopischen  Bilde  überwogen  die  Bazillen, 
doch  gelang  meist  nur  die  Kultur  der  Kokken  und  auch  diese  konnten 
nicht  alle  rein  gezüchtet  werden.  Die  Ursache  dieser  Misserfolge  blieb 
unaufgeklärt.  Die  Reinkulturen  erwiesen  sich  für  Tiere  nicht  pathogen. 
Gönner  kommt  daher  zu  dem  Schlüsse:  bei  gesunden  Schwangeren 
kommt  im  Cervikal-  resp.  Vaginalsekret  kein  pathogener  Pilz  vor.  Eine 
Selbstinfektion  ist  somit  nicht  zu  erwarten. 

Zu  wesentlich  anderen  Resultaten  kam  Winter.  Er  stellte  zunächst 
an  exstirpierten  Organen  fest,  dass  normaler  Weise  über  den  inneren  Mutter- 
mund hinaus  Mikroorganismen  nicht  vordringen,  während  Cervix  und 
Vagina  stets  Keime  in  reichlicher  Menge  enthalten.  Bazillen  und  Kokken 
kommen  ziemlich  in  gleicher  Menge  vor.  Im  Cervixsekret  von  10  Schwangeren 
fanden  sich  regelmäfsig  Mikroorganismen.  Während  der  Gravidität  ver- 
mehren sich  die  Mikroorganismen,  wesentlich  beteiligen  sich  an  der  Zu- 
nahme die  Bazillen.  Die  Vagina  enthält  immer  massenhaft  Mikro- 
organismen. Bezüglich  der  verschiedenen  reingezüchteten  Arten  ist  be- 
merkenswert, dass  in  der  Hälfte  aller  Fälle  Staphylococcus  albus  und  ein- 
mal auch  Streptococcus  pyogenes  gefunden  wurde.  Alle  Infektionsversuche 
an  Tieren  schlugen  fehl.  Die  gezüchteten  Staphylokokken  hält  Winter 
sicher  für  Eitererreger,  von  den  Streptokokken  lässt  er  es  offen,  ob  es  sich 
wirklich  um  die  pathogene  Form  oder  nicht  vielleicht  um  eine  gutartige 
Form  dieser  Bakterienart  gehandelt  habe. 

Winter  glaubt,  dass  die  in  den  Genitalien  enthaltenen  pathogenen 
Mikroorganismen  sich  in  einem  Zustande  abgeschwächter  Virulenz  befinden, 
dass  dieselben  aber  im  Kontakt  mit  mortifiziertem  und  zersetzungsfähigem 
Gewebe  ihre  Virulenz  wieder  erlangen  können,  demnach  eine  Infektion 
von  ihnen  aus  möglich  ist. 

Letztere  Anschauung  vertrat  auch  Kaltenbachs  Korreferent 
Fehling,  die  er  besonders  durch  Grawitz'  Untersuchungen  über  die 
Entstehung  der  Eiterungen  gestützt  glaubt.  Ebenso  wie  hier  Staphylo- 
kokken, die  allein  eine  Eiterung  nicht  erregen,  diese  bei  besonders  be- 
günstigenden Momenten  erzeugen,  können  die  in  den  Genitalien  vorhan- 
denen Mikroorganismen  auf  dem  durch  die  Geburt  vorbereiteten  Nährboden 
sich  entwickeln  und  dann  ihre  deletäre  Wirkung  entfalten. 

Fehling  hebt  dann  noch  besonders  hervor,  dass  sicher  auch  die 
Fälle  denkbar  und  möglich  sind,  in  denen  Mikroorganismen  erst  nach  der 
Geburt  im  Wochenbett  ohne  weiteres  Zuthun  in  die  Genitalien  eindringen. 
Wenn  auch  Infektion  durch  die  Luft  jedenfalls  eine  Seltenheit  ist,   so  ist 
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doch  auch  mit  dieser  Möglichkeit  zu  rechnen.  (In  einer  später  erschienenen 
Arbeit  berichtet  Fehl  in  g  über  derartige  Fälle.) 

Dass  eine  Einwanderung  von  Mikroorganismen  in  die  Genitalien 
während  des  Wochenbettes  möglich  ist,  schliesst  Thomen  aus  seinen 
Untersuchungen  von  Lochien.  Es  gelang  ihm  nachzuweisen,  dass  in  den 
unteren  Teilen  der  Scheide  der  Gehalt  an  Mikroorganismen  ein  grösserer 
ist  wie  in  den  oberen,  sowie  dass  in  den  ersten  Tagen  des  Wochenbettes 
der  Gehalt  an  Mikroorganismen  ein  erheblich  grösserer  ist,  als  unmittelbar 
nach  der  Geburt,  endlich  aus  dem  Umstände,  dass  der  im  Wochenbett 
nachgewiesene  Staphylokokkus  sich  weder  unmittelbar  nach  der  Geburt 
noch  bei  Schwangeren  nachweisen  Hess.  Thomen  konnte  bei  7  Schwangeren, 
die  vorher  nicht  untersucht  und  nicht  desinfiziert  waren,  weder  Staphylo- 
kokken noch  Streptokokken  finden. 

Auch  B  u  m  m  spricht  sich  auf  Grund  seiner  an  einer  grossen  Anzahl 
von  gesunden,  kranken  und  schwangeren  Frauen  angestellten  Unter- 
suchungen dahin  aus,  dass  Streptokokken  im  gesunden  Genitalsekrete 
nicht  vorhanden  sind  und  erklärt  demnach  ein  Zustandekommen  einer 
Streptokokkeninfektion  —  und  das  sind  alle  schweren  und  die  grosse 
Mehrzahl  der  leichten  Formen  der  puerperalen  Wundinfektion  —  vom 
normalen  Sekrete  aus  durch  Selbstinfektion  für  nicht  möglich. 

Samschin  untersuchte  das  Scheidensekret  von  10  Frauen  (darunter 
5  Schwangeren),  die  vorher  nicht  untersucht  und  nicht  ausgespült  waren, 
insbesondere  auf  das  Vorkommen  von  Staphylokokken.  Das  Sekret  wurde 
unter  bestimmten  Kautelen  dem  oberen  Drittel  der  Scheide  entnommen 
und  Kulturen  auf  Agarplatten  angelegt.  In  keinem  Falle  konnte  die  An- 
wesenheit von  Staphylokokken  in  der  Vagina  gesunder  Frauen  festgestellt 
werden. 

Weit  ausgedehntere,  sorgfältige  Untersuchungen  hat  Steffeck  an- 
gestellt. Steffeck  hält  es  für  richtiger,  statt  mit  den  aus  den  Genitalien 
gezüchteten  Reinkulturen  Versuche  an  Tieren  anzustellen,  zu  den  Tier- 
versuchen das  Scheidensekret  selbst,  oder  eine  Aufschwemmung  sämtlicher 
aus  demselben  aufgehender  Kulturen  zu  verwenden.  Der  Plan  zu  seinen 
Versuchen  war  folgender:  Entnahme  des  Genitalsekretes  einer  womöglich 
nicht  untersuchten  Schwangeren.  Nach  Übertragung  einer  Probe  auf  ge- 
eignete Nährböden  Überimpfung  des  Sekretes  auf  Tiere.  —  Bei  Entstehung 
von  Abscessen  oder  Allgemeininfektion:  Vergleich  der  in  dem  Eiter  oder 
den  Organen  befindlichen  Mikroorganismen  mit  denjenigen  des  Sekretes. 
Bei  Übereinstimmung  einer  Art :  Injektion  der  Reinkulturen  derselben  und 
endlich:  Injektion  der  übrigen  Arten  deö  Sekretes  zusammen. 

Unter  29  derartigen  Versuchen  sind  nun  12  (41  °/0)  positiv  (grössere 
Abscesse,  progrediente  Eiterung)  ausgefallen :  5  mal  trat  nach  Infektion  mit 
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Vaginalsekret  der  Tod  des  Versachtieres  (Kaninchen)  ein.  In  sämtlichen 
positiven  Fällen  Hessen  sich  aus  allen  Organen,  in  denen  sich  Abscesse 
vorfanden,  ferner  aus  dem  Herzblut  diejenige  pathogene  Kokkenart  (und 
zwar  nur  diese)  wiederzüchten,  die  sich  auch  in  dem  Sekret  vorher  vor- 
gefunden hatte.  Zur  Kontrolle  dieses  Ergebnisses  wurde  das  Vaginal- 
sekret von  10  Schwangeren  durch  wiederholten  Aufenthalt  im  Dampfkoch- 
topf sterilisiert  und  in  der  gleichen  Verdünnung  Kaninchen  injiziert:  in 
keinem  Falle  trat  Eiterimg  auf. 

Aus  diesen  Versuchen  schliesst  Steffeck:  dass  die  in  dem  Genital- 
sekret des  gesunden,  nicht  untersuchten  Weibes  vorkommenden  Mikro- 
organismen (Staphylococcus  albus,  Staphylococcus  aureus  und  Streptococcus) 
pathogene  Mikroorganismen  sind,  von  denen  aus  eine  Selbstinfektion  mög- 
lich und  wahrscheinlich  ist. 

Zu  einem  ähnlichen  Resultat  kommt  Döderlein  in  seiner  ausführ- 
lichen Monographie  (einzelne  Ergebnisse  dieser  Arbeit  sind  an  verschiedenen 
Stellen  schon  früher  veröffentlicht).  Döderlein  hat  das  Scheidensekret 
von  195  Schwangeren,  die  vorher  nie  innerlich  berührt  waren,  einer  ge- 
nauen Untersuchung  unterworfen.  Er  stellt  zwei  Gruppen  von  Sekret  auf : 
normales  und  pathologisches.  Als  ersteres  bezeichnet  er  ein  Sekret,  welches 
bei  stark  sauerer  Reaktion  nur  eine  bestimmte  Art  von  Bazillen  und  in 
seltenen  Fällen  den  Soorpilz  enthält,  ausserdem  aber  keine  oder  nur  ver- 
einzelte saprophytische  Keime  und  insbesondere  weder  in  der  Kultur  noch 
bei  subkutaner  reichlicher  Infusion  pathogene  Keime  nachweisen  lässt 
Makroskopisch  stellt  das  Sekret  in  der  Scheide  einen  dünnen,  weissgrauen 
Belag  dar,  der  nur  aus  abgestossenen  Plattenepithelien  vermischt  mit 
Lymphflüssigkeit  ohne  Schleimbeimengung  besteht.  Es  findet  sich  in 
gleicher  Weise  wie  bei  Schwangeren  auch  bei  Neugeborenen  und  bei  jung- 
fräulicher, nie  berührter  Scheide.  Die  Kultur  der  in  ihm  fast  ausschliess- 
lich vorkommenden  Bazillen  gelang  auf  den  gewöhnlichen  Nährböden  nicht 
Sie  gelang  bei  Übertragung  des  Sekretes  in  sterilisierte  Fleischpepton- 
bouillon  mit  1  °/0  Zucker.  Nach  24  stündigem  Aufenthalt  bei  37°  C.  im 
Brütofen  wurde  auf  schräg  erstarrtem  Agar-Agar  mit  l°/0  Zucker  und  3% 
Glycerin-Zusatz  übergeimpft.  Man  sieht  dann  eine  äusserst  zarte  Rein- 
kultur aus  einzelnen,  feinsten  Wassertröpfchen  ähnlichen  Punkten  be- 
stehend, die  sehr  empfindlich  gegen  Trockenheit  ist.  Zum  Gedeihen  der 
Kulturen  ist  Körpertemperatur  notwendig.  Die  Bazillen  sind  fakultativ 
anaerob,  zeigen  keine  Eigenbewegung. 

Das  weitere  Studium  der  Biologie  dieser  Bazillen  ergab,  dass  die 
saure  Reaktion  des  Scheidensekretes  von  der  von  den  Bazillen  gebildeten 
Milchsäure  herrührt.  Die  saure  Reaktion  lässt  andere  Bakterien  in  der 
Scheide  kaum  aufkommen.     In  der  That  konnte  Döderlein  nachweisen, 
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dass  in  normales  Sekret  eingebrachte  Staphylokokkenkulturen  bald  zu  Grunde 
gingen.  Auch  auf  den  Plattenkulturen  lässt  sich  beobachten,  dass  bei  kreuz- 
weise angelegten  Strichkulturen  von  Scheidenbazillen  und  Staphylokokken 
die  letzteren  an  den  Kreuzungspunkten  nicht  zur  Entwicklung  kommen. 

Infektionsversuche  mit  normalem  Sekret  ergaben  entweder  negative» 
Resultat,  oder  aber  es  bildeten  sich  in  der  Rückenhaut  der  Kaninchen 
kleine  Knoten,  in  deren  dickem  Eiter  sich  keine  Eiterkokken,  sondern  nur 
die  langen  Mycelfäden  des  Soorpilzes  nachweisen  Hessen. 

Das  pathologische  Sekret  findet  sich  meist  bei  krankhaften  Verände- 
rungen der  Genitalien  (Erosionen,  Cervikalkatarrh,  Gonorrhöe,  spitze  Kondy- 
lome u.  s.  w.),  doch  auch  ohne  derartige  Veränderungen.  Es  stellt  eine 
mehr  dünnflüssige,  eiterähnliche  Flüssigkeit  dar,  nicht  selten  von  Gasblasen 
durchsetzt,  schaumig  oder  mit  zähem  eitrigem  Schleim  (Cervix)  vermischt. 
Die  Reaktion  ist  meist  schwach  sauer,  nicht  selten  aber  neutral  oder 
alkalisch.  Im  Deckglastrockenpräparat  sieht  man  neben  Plattenepithelien 
reichlich  Eiterkörperchen.  Während  in  normalem  Sekret  die  Scheiden- 
bazillen meist  in  Reinkultur  vorhanden  sind  oder  jedenfalls  vorherrschen, 
treten  sie  im  pathologischen  Sekret  gegenüber  allen  möglichen  Bakterien 
und  Kokken  ganz  zurück.  Auf  den  üblichen  Nährböden  kommt  stets  ein& 
ganze  Anzahl  von  Mikroorganismen  verschiedener  Art  zur  Entwicklung. 

Alle  18  mit  pathologischem  Sekret  infizierten  Kaninchen  wurden 
schwer  krank  und  bekamen  ausgedehnte  Eiterungen. 

Wie  erwähnt  reagiert  das  pathologische  Sekret  nie  so  stark  sauer  wie 
das  normale :  in  ihm  sind  die  Säure  bildenden  Bazillen  immer  nur  schwach 
oder  gar  nicht  vertreten.  Alle  Momente,  die  geeignet  sind,  die  saure- 
Reaktion  abzuschwächen,  wie  Menstruation,  Puerperium,  Fremdkörper, 
Exzesse  in  venere  u.  s.  w.,  rufen  einen  Wechsel  in  der  Flora  der  Scheide 
derart  hervor,  dass  das  Wachstum  der  Scheidenbazillen  erschwert,  dagegen 
die  Ansiedelung  pathogener  und  saprophytischer  Keime  begünstigt  wird. 

Unter  195  untersuchten  Schwangeren  der  Leipziger  Klinik  fand  sich 
bei  87,  also  49,6  °/0,  pathologisches  Sekret.  Bei  8  von  denselben  liess  sich 
aus  dem  Scheidensekret  neben  anderen  Keimen  der  Streptococcus  pyogenes 
aufzüchten,  und  zwar  war  die  Entwicklung  sowohl  auf  dem  Strich  wie 
in  Plattenkulturen  eine  derart  massenhafte,  dass  das  Vorkommen  der 
Streptokokken  in  diesen  8  Fällen  als  ein  überwiegendes  angesehen  werden 
muss.  Von  %  Streptokokken-Reinkulturen  verschiedener  Abstammung  er- 
wiesen sich  5  beim  Tierversuch  (Kaninchen  und  weisse  Mäuse)  virulent: 
in  den  Eiteransammlungen  Hessen  sich  Streptokokken  wieder  in  Reinkultur 
nachweisen. 

Es  fand  sich  also  bei  90,8  °/0  sämtlicher  untersuchter  Schwangeren 
ein  Sekret  vor,  dessen  Qualität  eine  Infektionsgefahr  nicht  in  sich  schloss,. 
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in  9,2  °/0  fanden  sich  Streptokokken,  die  sich  beim  Tierexperiment  zum 
Teil  virulent  erwiesen,  so  dass  also  in  diesen  Fällen  die  Gefahr  einer 
Selbstinfektion  vorlag. 

Burckhardt  hat  die  Döderl  ein 'sehen  Scheidensekret-Untersuch- 
ungen geprüft  und  suchte  zugleich  den  Einfluss  des  Scheidensekretes  auf 
den  Verlauf  des  Wochenbettes  festzustellen.  Er  verfügt  im  Ganzen  über 
116  Untersuchungen  an  Schwangeren,  deren  Wochenbetten  er  auch  beob- 
achten konnte.  Die  Unterscheidung  in  normales  und  pathologisches  Sekret 
muss  strenge  aufrecht  erhalten  werden;  in  27,59 °/0  der  Fälle  wurde  das 
Sekret  als  pathologisch  bezeichnet,  über  die  Hälfte  dieser  Schwangeren 
waren  gonorrhoisch  infiziert.  In  5  Fällen  wrurden  Streptokokken  nach- 
gewiesen. Der  Einfluss  des  Bakteriengehaltes  des  Scheidensekretes  auf 
den  Verlauf  des  Wochenbettes  drückt  sich  deutlich  in  folgenden  Zahlen 
aus :  die  Morbidität  (jede  Steigerung  über  38,0)  betrug  bei  normalem  Sekret 
23,3  °/0,  bei  pathologischem  50,0  °/0. 

In  demselben  Sinne  spricht  sich  Williams  aus,  der  15  nicht 
touchierte  Schwangere  bakteriologisch  untersucht  hat.  In  4  Fällen  (bei 
normalem  Sekret)  wuchsen  auf  den  Nährböden  ausschliesslich  Scheiden- 
bazillen, 2  mal  neben  denselben  verschiedene  Kokkenarten,  deren  Natur 
sich  nicht  näher  bestimmen  Hess,  einmal  blieben  die  Platten  steril.  In 
8  Fällen  wuchsen  die  verschiedenen  Eitererreger,  darunter  3  mal  Strepto- 
kokken. In  all  den  letzten  Fällen  war  die  saure  Reaktion  des  Scheiden- 
sekretes herabgesetzt,  einmal  neutral.  Tierversuche  mit  den  Streptokokken 
fielen  negativ  aus. 

Weitere  Untersuchungen  hegen  von  Burguburu  vor,  der  bei  12 
gesunden  Schwangeren  Züchtungsversuche  aus  dem  Scheidensekret  auf 
Agar  und  Gelatineplatten  anstellte.  Er  konnte  in  2  Fällen  Staphylococcus 
albus,  in  je  einem  Falle  Staphylococcus  cereus  albus  und  Streptococcus 
pyogenes  nachweisen.  Morphologisch  und  kulturell  fanden  sich  keine 
Unterschiede  von  den  Eitererregern,  die  Streptokokken  wuchsen  nicht  auf 
Gelatine.  Bei  intravenösen  und  intraperitonealen  Injektionen  der  Rein- 
kulturen von  Staphylokokken  blieben  die  Kaninchen  am  Leben,  sie 
magerten  zwar  ab,  erholten  sich  aber  wieder.  Bei  Verimpfung  in  die 
vordere  Augenkammer  liess  sich  Eiterbildung  feststellen  und  auch  wieder 
Staphylokokken  in  Reinkultur  aus  dem  Eiter  erzielen.  Versuche  mit  den 
Streptokokken  fielen  alle  negativ  aus. 

Gegen  diese  Resultate  sind  Krön  ig  und  Menge  in  verschiedenen 
Arbeiten  aufgetreten.  Krönig  berichtet  zunächst  über  seine  Befunde  an 
100  Schwangeren.  Er  geht  davon  aus,  dass  von  den  verschiedenen 
Forschern  von  pathogenen  Keimen  am  häufigsten  in  der  Scheide  der 
Staphylococcus  albus  gefunden  wurde,   nur  sehr  selten  dagegen  Strepto- 
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kokken,  während,  wie  zahlreiche  Untersuchungen  beweisen,  bei  Puerperal- 
fieber fast  ausschliesslich  Streptokokken  gefunden  werden.  Wenn  daher 
angenommen  wird,  dass  die  Keime  des  Scheidensekretes  wirklich  die 
Uterushöhle  infizieren  können,  so  stimmt  der  bakteriologische  Befund  sehr 
schlecht. 

Krönig  hat  bei  100  Schwangeren  unter  besonderen  Kautelen  Scheiden- 
sekret entnommen  und  dasselbe  auf  verschiedene  neutral  reagierende 
Nährböden  (Agar-Agar,  Agar  mit  Blutserum  oder  Kystomflüssigkeit)  über- 
tragen. Von  diesen  Schwangeren  hatten  51  normales,  38  pathologisches 
und  11  hochpathologisches  Sekret.  Von  ersteren  blieben  in  40  Fällen  die 
Platten  absolut  keimfrei,  in  6  Fällen  wuchsen  Soorkolonieen,  in  5  Fällen 
wurden  die  wenigen  aufgehenden  Keime  als  durch  Verunreinigung  verur- 
sacht angesehen.  Unter  den  38  Fällen  mit  pathologischem  Sekret:  bei  28 
die  Platten  keimfrei,  bei  5  Soor  in  Reinkultur,  bei  5  Verunreinigungen, 
schliesslich  bei  den  11  Schwangeren  mit  hochpathologischem  Sekret: 
3  keimfrei,  2  mit  Soor,  6  mit  Gonokokken,  stets  in  Reinkultur.  Das 
Scheidensekret  enthält  daher  von  Soor  und  Gonokokken  abgesehen  keine 
Keime,  die  auf  gewöhnlichen  Nährböden  aörob  wachsen. 

Bei  über  300  Schwangeren  reagierte  das  Scheidensekret  stets  sauer, 
auch  wenn  es  die  Charakteristika  des  pathologischen  Sekretes  zeigte.  Die 
saure  Reaktion  ist  nicht  nur  den  Dö  der  lein 'sehen  Scheidenbazillen  zu- 
zuschreiben, denn  sie  ist  auch  bei  dem  keimfreien  Sekret  der  Neugeborenen 
stets  vorhanden,  es  gelang  Krön  ig  ausserdem  —  auch  aus  pathologischem 
Sekret  —  eine  anaörob  wachsende  Kokkenart  zu  züchten,  die  Säurebildung 
zeigt. 

Bei  über  200  Schwangeren  wurde  das  Scheidensekret  nach  der 
Döderlein'schen  Einteilung  festgestellt:  ein  Unterschied  im  Verlaufe  des 
Wochenbettes  üess  sich  für  die  beiden  Gruppen  nicht  nachweisen. 

In  einer  zweiten  Arbeit  berichtet  Krönig  über  das  bakterienfeind- 
liche Verhalten  des  Scheidensekretes  Schwangerer.  Eine  Unterscheidung 
des  Sekretes  in  normales  und  pathologisches  lässt  Krön  ig  nicht  gelten. 
Gewiss  sind  die  Sekrete  verschieden,  sie  lassen  sich  am  besten  noch  durch 
die  Verschiedenheit  der  darin  vegetierenden  Keime  von  einander  unter- 
scheiden, in  der  einen  Gruppe  überwiegen  die  Stäbchenarten,  in  der 
anderen  die  Kokkenformen.  Dass  die  letzteren  aber  pathogene  Arten  dar- 
stellen, bestreitet  Krönig.  Die  in  der  Scheide  vorkommenden  Keim- 
arten wachsen  —  Soor  und  Gonokokken  ausgenommen  —  nicht  aörob  auf 
neutral  oder  alkalisch  reagierenden  Nährböden,  wohl  aber  gelingt  es  einen 
Teil  derselben  auf  sauer  reagierenden  Nährboden  zu  züchten:  die  grösste 
Anzahl  der  Keime  ist  aber  nur  vermittelst  des  anaöroben  Züchtungs- 
verfahrens in  Reinkultur  zu  gewinnen.     Die   in   manchen   Sekreten  vor- 
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herrschenden  Kokken  haben  sicher  mit  den  pathogenen  Keimen,  Staphylo- 
kokken und  Streptokokken,  nichts  zu  thun,  sind  also  für  den  Verlauf  des 
Wochenbettes  belanglos.    Pyogene  Keime  nachzuweisen  gelang  niemals. 

Da  nun  aber  sicher  derartige  Keime  häufig  in  die  Vagina  gelangen, 
so  ist  anzunehmen,  dass  dieselben  in  der  Scheide  zu  Grunde  gehen,  wie 
dies  Döderlein  für  sein  normales  Sekret  nachgewiesen  hat.  Die  gleiche 
Eigenschaft  kommt  aber  auch  dem  pathologischen  Sekrete  zu.  Krönig 
hat  verschiedene  Keime:  Pyocyaneus,  Staphylokokken  und  auch  Strepto- 
kokken (3  Versuche)  in  die  Scheide  Schwangerer  übertragen:  stets  werden 
die  eingeführten  Keime  in  kürzerer  oder  längerer  Zeit  abgetötet.  Dies 
wurde  durch  Abimpfen  in  Pausen  von  3 — 5  Stunden  aus  der  Scheide  fest- 
gestellt. Besonders  bemerkenswert  ist,  dass  gerade  die  Streptokokken  in 
der  kürzesten  Zeit  (6  Stunden)  sich  nicht  mehr  nachweisen  lassen. 

Diese  Selbstreinigung  der  Scheide  vollzieht  sich  im  Scheidenein- 
gange annähernd  gleich  schnell  wie  im  Scheidengrunde.  Die  baktericide 
Kraft  der  Scheide  ist  gleich  gross,  einerlei  ob  das  Sekret  im  Döderlein- 
schen  Sinne  normal  oder  pathologisch  zu  nennen  ist. 

Die  Faktoren,  welche  dem  Scheidensekret  diese  natürliche  Immunität 
verleihen,  sind  ausführlich  in  der  Arbeit  von  Menge,  der  seine  Versuche 
an  Nichtschwangeren  anstellte,  besprochen.  Sie  treffen,  wie  Krönig  dar- 
thut,  in  der  gleichen  Weise  auch  für  die  Scheide  Schwangerer  zu.  Der 
Säuregrad  kann  keine  bedeutende  Rolle  spielen,  da  auch  schwach  sauer 
reagierendes  Sekret  eine  bakterienfeindliche  Wirkung  ausübt.  Die 
mechanische  Entfernung  der  Keime  durch  das  abfliessende  Sekret  kommt 
kaum  in  Betracht,  da  Aufschwemmungen  von  Kohle  und  Zinnober  noch 
mehrere  Tage  in  der  Scheide  nachgewiesen  werden  konnten.  Ferner  sind 
anzuführen  der  Phagocytismus,  der  Mangel  an  Sauerstoff  und  endlich  der 
Antagonismus  der  Scheidenkeime  und  der  eingeführten  Mikroorganismen. 
Jedenfalls  kommen  hierbei  die  Dö  der  lein 'sehen  Scheidenbazillen  nicht 
allein  in  Betracht.  Nur  beim  gleichzeitigen  Fehlen  mehrerer  dieser  Faktoren 
ist  eine  Entwicklung  eingeführter  Keime  möglich,  sonst  wirkt  das  Scheiden- 
sekret, einerlei  welche  Keime  es  bewohnen,  bakterieid  für  alle  in  es  ein- 
dringenden Keime. 

Durch  Scheidenspülungen  mit  verschiedenen  Desinfizientien  wird  die 
Selbstreinigung  der  Scheide  verlangsamt:  die  Vernichtung  pathogener 
Keime  nimmt  nach  derselben  längere  Zeit  in  Anspruch. 

Beide  Autoren  schliessen  aus  ihren  Untersuchungen:  eine  Selbst- 
infektion im  Kaltenb  ach 'sehen  Sinne  gibt  es  nicht. 

Döderlein  ficht  die  Ergebnisse  dieser  Untersuchungen  in  3  weiteren 
Arbeiten  an,  die  sich  gegen  die  einzelnen  differenten  Punkte,  gestützt 
hauptsächlich  auf  Untersuchungen  des  Sekretes  Nichtschwangerer,  richten. 
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Er  hält  die  von  ihm  aufgestellte  Einteilung  des  Scheidensekretes  voll  auf- 
recht. Dass  im  normalen  Sekrete  niemals  Streptokokken  vegetieren,  steht 
ausser  allem  Zweifel. 

Besonders  bemerkenswert  ist  die  Mitteilung,  dass  es  Döderlein  ge- 
lang, aus  der  Scheide  einer  Kranken  wiederholt  Streptokokken  zu  züchten. 
Da  die  Untersuchungen  in  Pausen  von  2  Monaten  wiederholt  wurden  und 
jedesmal  das  gleiche  Resultat  ergaben,  kann  von  einem  zufälligen  Befunde 
oder  einer  Verunreinigung  nicht  die  Rede  sein,  sie  hefern  vielmehr  den 
Baweis,  dass  die  Streptokokken  in  diesem  Falle  in  der  Scheide  »heimisch« 
waren.     (Einen  ähnlichen  Fall  hat  übrigens  auch  Menge  mitgeteilt.) 

Es  kami  ja  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  diese  ubiquistischen 
Keime  bei  vielfachen  Gelegenheiten  in  die  Scheide  gelangen,  sie  werden 
sich  aber  nur  dann  längere  Zeit  in  der  Scheide  erhalten  können,  wTenn  sie 
ihnen  völlig  zusagende  Lebensbedingungen  finden,  d.  h.  in  pathologischem 
Sekrete.  Welche  Keime  sich  überhaupt  in  der  Scheide  vorfinden,  ist  nicht 
sowohl  davon  abhängig,  welche  Keime  in  die  Scheide  eingebracht  worden 
sind,  als  vielmehr  davon,  welche  Sekretions-Zustände  in  der  Scheide  zur 
Zeit  vorhanden  sind.  Das  Wochenbett  beweist  am  besten,  wie  mit  der, 
Änderung  des  Sekretes  auch  die  Bakterienflora  der  Scheide  sich  ändert: 
mit  dem  Einsetzen  des  Lochialflusses  verschwinden  die  Scheidenbazillen, 
um  den  verschiedensten  Kokken  Platz  zu  machen. 

Aus  den  3  von  Krönig  angestellten  Versuchen  mit  Streptokokken 
lassen  sich  so  weitgehende  Schlüsse,  wie  der  Autor  es  thut,  nicht  ziehen. 
In  2  Fällen  hat  die  Vernichtung  der  Streptokokken  durchaus  nichts  auf- 
fälliges, da  es  sich  um  normales  Sekret  handelte,  im  dritten  Fall  ist  über 
seine  Beschaffenheit  nichts  angegeben.  Diese  wenigen  Fälle  können  nicht 
als  beweisend  anerkannt  werden:  Döderlein  fand  ja  auch  nur  in  einem 
Zehntel  seiner  Fälle  ein  Sekret,  in  welchem  Streptokokken  vegetierten. 

Maslovsky  hat  das  Scheidensekret  von  25  Schwangeren  mikro- 
skopisch und  kulturell  (Agar)  untersucht.  In  12  Fällen  wurden  im  ganzen 
4  Arten  von  pathogenen  Mikroben  gefunden,  nämlich  Staphylococcus  albus, 
citreus  und  Streptococcus  pyogenes,  ausserdem  noch  der  von  Passet  be- 
schriebene Bacillus  pyogenes  foetidus,  dem  Maslovsky  auf  Grund  seiner 
Tierexperimente  ebenso  wie  den  anderen  gefundenen  Bakterien  pathogene 
Eigenschaften  zuschreibt. 

Eine  sehr  eingehende  Arbeit,  die  sich  insbesondere  auch  mit  der 
Flora  des  Cervikalkanales  Schwangerer  beschäftigt,  liegt  von  Walthard 
aus  der  Berner  Frauenklinik  vor.  Da  bei  der  Bedeutung  des  Scheiden- 
sekrets es  für  die  Ätiologie  des  Puerperalfiebers  wesentlich  auf  das  Vor- 
handensein von  Streptokokken  ankommt,  verimpfte  Walthard  das  unter 
sorgfältigen    Kautelen    der    Scheide    nicht    touchierter    Schwangerer    ent- 
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nommene  Sekret  in  für  die  Entwicklung  der  Streptokokken  günstige 
Nährböden,  nämlich  in  mit  Traubenzucker  versetzte  Bouillon.  Um  die 
Streptokokken  aus  dem  Bakteriengemisch  zu  reichlicher  Entwicklung  zu 
bringen  wurde  ausserdem  der  Nährbouillon  noch  Parietti'sche  Säure 
zugesetzt,  weil  hierdurch  das  Wachstum  gewöhnlicher  Saprophyten  ge- 
hemmt wird.  Es  wurde  das  Scheidensekret  von  100  Schwangeren  mikro- 
skopisch und  kulturell  untersucht.  Walthard  kommt  nun  zu  dem  über- 
raschenden Resultat,  dass  in  27°/0  der  Fälle  Streptokokken  nachweisbar 
waren,  die  sich  morphologisch  in  nichts  von  der  pyogenen  Art  unter- 
schieden, beim  Tierexperiment  (Kaninchen)  jedoch  sich  nicht  virulent 
zeigten.  Ausserdem  wurden  noch  eine  Reihe  anderer  Mikroorganismen 
nachgewiesen,  darunter  Staphylokokken,  Gonokokken  und  Bacterium  coli 
commune,  sowie  Scheidenbazillen.  Ausschliesslich  die  letzteren  fanden  sich 
nur  bei  14  Schwangeren. 

Ohne  Kulturverfahren  ist  das  Vaginalsekret  bezüglich  seines  Strepto- 
kokkengehaltes nicht  in  normales  und  pathologisches  zu  trennen.  Auch 
die  Reaktion  gibt  hierfür  keinen  Anhalt,  denn  der  Säuregehalt  schliesst 
die  Anwesenheit  entwicklungsfähiger  Streptokokken  keineswegs  aus. 

Ausführliche  Untersuchungen  des  Cervikalsekretes  wnrden  an  50 
Schwangeren  angestellt,  die  zu  folgenden  Ergebnissen  führten.  Die  Grenze 
zwischen  bakterienfreiem  und  bakterienhaltigem  Genitalschlauch  befindet 
sich  bei  der  Gravida  ungefähr  in  der  Mitte  des  Cervikalkanales.  Hier 
beginnt  die  physiologische  Asepsis.  Die  Ursache  dieser  Zweiteilung  ist 
in  der  stets  sich  erneuernden,  im  Cervikalkanale  liegenden  Schleimsäule 
gegeben. 

Der  Cervikalschleim  selbst  wdrkt  nicht  baktericid,  er  stellt  nur  einen 
ungünstigen  Nährboden  dar.  Die  chemotaktisch  positive  Einwirkung 
des  Vaginalsekretes  ruft  auf  der  mit  ihm  in  Berührung  kommenden  Cer- 
vikalschleimhaut  am  äusseren  Muttermund  Leukocytose  hervor,  die  durch 
Phagocytose  die  Quantität  der  Mikroorganismen  vermindert:  dadurch  nimmt 
der  Keimgehalt  oberhalb  des  äusseren  Muttermundes  rasch  ab. 

Menstrualblut  und  Lochien  lösen  den  Cervikalschleim  nicht  auf,  wohl 
aber  das  Fruchtwasser.  Letzteres  stellt  für  Streptokokken  einen  vorzüg- 
lichen Nährboden  dar,  nicht  aber  für  die  Scheidenbazillen.  Durch  den 
Abfluss  des  Fruchtwassers  wird  der  Keimgehalt  der  Vagina  reduziert, 
niemals  aber  aufgehoben. 

Von  besonderer  Bedeutimg  sind  die  Untersuchungen,  ob  das  patho- 
gene  Vermögen  der  Vaginalstreptokokken  durch  Züchtung  in  Fruchtwasser 
und  Lochien  zunimmt,  ob  für  bestimmte  Streptokokken  unempfindliche 
Versuchstiere  für  dieselbe  Art  empfänglich  werden  können.  Durch  Züch- 
tung in  Fruchtwasser  kann  die  Virulenz  der  Streptokokken  nicht  erhöht 
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werden,  wohl  aber  durch  Züchtung  auf  Lochien.  Es  gelang  zwar  nicht 
mit  solchen  Kulturen  progrediente  Eiterung  und  Septikämie  zu  erzeugen, 
wohl  aber  entwickelten  sich  regelmäfsig  kleine,  lokalisierte  Abscesse.  Wurde 
die  Resistenz  des  Gewebes  durch  10 — 12  stündige  Unterbindung  der  Ohr- 
muschel der  Kaninchen  herabgesetzt,  so  konnte  durch  dieselben  Kulturen 
Phlegmone  und  Septikämie  erzeugt  werden.  In  letzteren  Fällen  wurden 
Streptokokken  im  Herzblut  nachgewiesen. 

Die  Virulenz  der  Vaginalstreptokokken  ist  gleich  der  Virulenz  der- 
jenigen Streptokokken,  welche  auf  anderen  Schleimhäuten  (Darmtraktus) 
als  Saprophyten  vegetieren.  Sie  können  ebenso  wie  diese  parasitären 
Charakter  dadurch  erlangen,  dass  die  Resistenz  der  Gewebe  sinkt.  Experi- 
mentell kann  die  Virulenz  derjenigen  der  Puerperal-Streptokokken  gleich- 
kommen. Puerperalfieber  bedingt  durch  Vaginalstreptokokken  ist  demnach 
nicht  aus  der  Pathologie  des  Wochenbettes  auszuschliessen. 

Menge  stellt  Walthard  gegenüber  fest,  dass  er  schon  früher  (cfr. 
Verhandl.  d.  deutschen  Gesellsch.  f.  Gynäkol,  Bd.  V,  S.  341)  die  Keim- 
freiheit des  Cervix  nachgewiesen  habe.  Worauf  dieselbe  beruht,  ist  noch 
nicht  festgestellt,  jedenfalls  übt  das  mechanische  Hinabschieben  des  immer 
neu  produzierten  Schleimpfropfes  nur  einen  ganz  geringen  Einfluss  aus, 
denn  während  in  den  Cervix  eingetragene  Mikroorganismen  durchschnitt- 
lich in  10  Stunden  kulturell  nicht  mehr  nachzuweisen  waren,  Hess  sich 
Zinnober  noch  nach  über  2  Tagen  im  Cervix  nachweisen.  Die  Versuche, 
aus  denen  Walthard  schloss,  dass  das  Cervikalsekret  keimtötende  Eigen- 
schaften nicht  besitze,  hält  Menge  nicht  für  ein  wandsfrei,  nach  ihm 
kommt  vielmehr  dem  Sekrete  eine  baktericide  Wirkung  zu,  wenn  die  Ur- 
sachen derselben  zur  Zeit  auch  noch  nicht  bekannt  sind. 

Krön  ig  berichtet  über  weitere  Untersuchungen  des  Scheidensekretes. 
Er  bediente  sich  zur  Kultur  besonders  verflüssigter  5°/0  Traubenzucker- 
agarlösung,  die  im  Reagensglase  mit  dem  Scheidensekret  beschickt  und 
dann  nach  dem  Erstarren  mit  flüssigem  Agar  überschichtet  dem  Brut- 
schrank übergeben  wird.  Nach  dem  Sichtbarwerden  von  Kolonieen  wird 
durch  Erhitzen  des  Bodens  des  Reagensglases  die  Agarsäule  ausgetrieben, 
in  sterilisierter  Schale  mit  frisch  geglühtem  Platinmesser  in  Scheiben  zer- 
legt und  so  eine  Isolierung  der  Keime  vorgenommen.  Es  gelang  so,  neben 
anderen  anaöroben  Keimen  eine  Kokkenart  zu  züchten,  die  zu  langen 
Ketten  auswächst  und  sich  mikroskopisch  durch  nichts  von  den  beim 
Puerperalfieber  vorkommenden  Streptokokken  unterscheidet,  jedoch  aerob 
nicht  zu  züchten  ist  und  auch  für  Kaninchen  sich  nicht  virulent  zeigt. 
Neben  diesen  Streptokokken  Hessen  sich  noch  mehrere  Arten  von  Kokken 
und  Bazillen  rein  züchten.  Die  grössere  Zahl  der  Scheidenkeime  sind 
obligat   anaärobe   Bakterien,    bei   einigen  Arten   genügt   die   reduzierende 
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Eigenschaft  des  Traubenzuckers  allein,  um  ein  Wachstum  bis  fast  an  die 
Oberfläche  des  Nährbodens  zu  ermöglichen;  endlich  finden  sich  auch  ver- 
schiedene aerob  bezw.  fakultativ  anaärob  wachsende  Keime,  welche  haupt- 
sächlich auf  sauer  reagierenden  Nährböden  gedeihen.  Die  geringe  Sauer- 
stoffspannung im  Genitalkanale  ermöglicht  das  Wachstum  der  anaeroben 
Keime  im  Scheidensekret.  Die  verschiedenen  Scheidenkeime  finden  sich 
entweder  in  Reinkultur  im  Sekret  oder  in  Symbiose  mit  2 — 6  Keimarten, 
nie  aber  findet  sich  im  Sekrete  ein  Gemisch  von  allen  möglichen  Sapro- 
phyten  der  Art,  wie  sie  Döderlein,  Winter  und  Steffeck  beschreiben. 
Diese  Keime  hält  Krönig  für  Verschleppungen  vom  Scheidenein- 
gange aus. 

Stroganoff  gibt  einen  kurzen  Auszug  seiner  in  russischer  Sprache 
ausführlich  veröffentlichten  Arbeit  über  den  Bakteriengehalt  der  weib- 
lichen Genitalien.  Nach  seinen  Untersuchungen  enthält  der  Cervikalkanal 
schwangerer  und  nicht  schwangerer  Frauen  normaliter  keine  Mikro- 
organismen. Die  entgegengesetzten  Resultate  anderer  Untersucher  erklärt 
Stroganoff  aus  einer  Verschleppung  von  Keimen  aus  dem  Vaginal- 
sekrete. Die  Gegend  des  äusseren  Muttermundes  bildet  die  Grenze  des 
bakterienhaltigen  und  bakterienfreien  Abschnittes  des  Genitalkanales.  Ent- 
gegen den  Anschauungen  Walthards  schliesst  Stroganoff  aus  seinen 
Versuchen,  dass  der  Cervikalschleim  Mikroorganismen  abtötet.  — 

Überblickt  man  diese  zahlreichen  Arbeiten,  so  ergibt  sich,  dass  die- 
selben uns  zwar  um  vieles  vorwärts  gebracht  haben,  ein  definitives  Urteil 
aber  in  der  überaus  schwierigen  Frage  der  Selbstinfektion  zur  Zeit  noch 
nicht  gefällt  werden  kann.  Wie  die  ersten  Arbeiten  sich  in  ihren  Resul- 
taten schroff  einander  gegenüberstehen,  wird  auch  in  den  letzten  in  vielen 
entscheidenden  Punkten  eine  Übereinstimmimg  noch  nicht  erzielt.  Ins- 
besondere stehen  sich  hier  die  sorgfältigen  Arbeiten  von  Krönig,  Menge 
und  die  von  Döderlein,  Walthard  gegenüber. 

So  viel  geht  jedenfalls  aus  den  vielen  mühsamen  Arbeiten  hervor, 
dass  einerseits  im  normalen  Genitalsekrete  gesunder  Schwangerer  Strepto- 
kokken nicht  vorkommen,  andererseits  im  Genitalsekrete  der  Körper  einen 
Schutz  gegen  pathogene  Mikroorganismen  besitzt.  Entgegen  den  Ansichten 
von  Krönig  und  Menge  können  jedoch  bei  gewissen  Veränderungen 
des  Genitalsekretes  pathogene  Mikroorganismen  in  demselben,  vorkommen, 
wenn  auch  dieselben  wohl  nur  in  einem  geringen  Prozentsatze  pathogene 
Wirkungen  zu  entfalten  vermögen. 

Der  Schutz,  den  das  Genitalsekret  ausübt,  ist  jedoch  nur  ein  zeitlich 
beschränkter,  gerade  die  Vorgänge  der  Geburt  und  des  Wochenbettes  ver- 
mögen hierin  eine  Änderung  insoferne  zu  veranlassen,  als  die  natürliche 
Immunität   aufgehoben    wird.     Ob    hierdurch    allenfalls   vorhandene,   als 
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Saprophyten  vegetierende  Mikroorganismen  parasitären  Charakter  erlangen 
können,  bedarf  noch  weiterer  Bestätigung. 

Ob  demnach  eine  Selbstinfektion  im  Sinne  Kaltenbachs  möglich 
ist,  muss  zur  Zeit  noch  als  unentschieden  betrachtet  werden,  die  Selbst- 
infektion im  Sinne  Fehlings  —  Einwanderung  pathogener  Mikro- 
organismen im  Wochenbett  —  als  möglich  angesehen  werden.  Dahin 
zielende  weitere  Untersuchungen  sind  notwendig,  denn  Thomens  an 
innerlich  untersuchten  und  desinfizierten  Schwangeren  resp.  Gebärenden 
und  Wöchnerinnen  angestellte  Untersuchungen  sind  für  die  Entscheidimg 
dieser  Frage  leider  nicht  verwertbar. 


3. 

Harn-  und  Geschlechtsorgane  bei  Tieren. 

Von 
M.  Casper,  Höchst. 
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Von  den  Alissbildungen  der  Nieren  unserer  Haustiere  sind  zu- 
nächst die  Defektbildungen  zu  erwähnen.  Das  Fehlen  beider  Nieren 
kann  nur  bei  nicht  lebensfähigen  Föten  vorkommen,  dagegen  ist  das  voll- 
ständige Fehlen  (Agenesie)  oder  die  unvollständige  Bildung  (Aplasie)  einer 
Niere  bei  Tieren  schon  mehrfach  beobachtet  worden.  Ulm  (28)  sah  beim 
Schweine  2  mal  Mangel  der  rechten  Niere,  einmal  befand  sich  an  Stelle  der- 
selben ein  walnussgrosser  fleischiger  Knoten.  Hintzen  (8)  fand  bei  einer 
7  jährigen  Kuh  Fehlen  der  linken  Niere,  der  linke  Harnleiter  fehlte  gleich- 
falls, die  linke  Nebenniere  war  normal,  die  rechte  Niere  hypertrophisch. 
Stoss  (25)  beobachtete  bei  einem  Schafe  den  Mangel  der  rechten  Niere,  an 
deren  Stelle  ein  bohnenförmiges,  braunrotes  Organ  lag,  welches  sich  bei 
genauerer  Untersuchung  als  die  rechte  Nebenniere  erwies ;  der  rechte  Ureter 
fehlte  vollständig,  die  linke  Niere  war  hypertrophisch.  Morot  (18)  be- 
merkte das  Fehlen  einer  Niere  bei  1  Stier,  4  Kühen  und  1  Ziege,  Aplasie 
der  einen  Niere  bei  3  Schafen.  Iversen  (10)  fand  bei  der  Obduktion 
eines  Pferdes,  abgesehen  von  anderem,  dass  die  rechte  Niere  nur  walnuss- 
gross  war  und  durch  einen  bindegewebigen  Strang,  welcher  dem  Harn- 
leiter entsprach,  mit  der  Harnblase  in  Verbindung  stand.  Lüpke  (20) 
beschreibt  die  Missgeburt  eines  7  Monate  alten  männlichen  Schweines; 
die  linke  Niere  und  die  Harnblase  fehlten  ganz,  die  rechte  Niere  war 
vergrössert,  die  Kelche  sehr  erweitert,  ebenso  der  Harnleiter.  Der  ganze 
Harnapparat  bestand  somit  aus  der  rechten  Niere  und  dem  stark  er- 
weiterten Harnleiter,  der  neben  dem  After  endigte. 
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Die  Verwachsung  der  beiden  Nieren  zu  einer  einzigen  (Coalitio 
renum)  kommt  bei  Tieren  verhältnismäfsig  selten  vor.  Die  Verwachsung 
betrifft  meistens  die  beiden  hinteren  (kaudalen)  Enden,  wodurch  die  Niere 
die  Gestalt  eines  Hufeisens  erhält.  (Huf eisenniere,  Ren  arcuatus 
s.  unguiformis).  Die  Missbildung  ist  stets  angeboren,  die  Niere  liegt 
dabei  gewöhnlich  etwas  weiter  nach  hinten.  Die  Nierenbecken  sind  in  der 
Regel  normal,  die  Ureteren  entspringen  rechts  und  links  von  der  Aorta 
und  verlaufen  unter  der  ventralen  Fläche  der  Niere,  wo  sie  in  eine  Längs- 
rinne eingebettet  sind,  nach  hinten,  Hufeisennieren  bei  Tieren  sind  von 
Johne  (11)  und  Kitt  (17)  beschrieben  worden. 

Selten  sind  beide  Nieren  oder  die  eine  derselben  geteilt  (Ren 
bipartitus),  so  dass  es  aussieht,  als  ob  zwei  Nieren  statt  einer  vorhanden 
wären.  Die  Teilung  erstreckt  sich  entweder  nur  auf  die  Niere,  oder  aber 
auch  bis  auf  das  Nierenbecken  und  den  Ureter,  so  dass  dann  2  Becken 
und  2  Harnleiter  vorhanden  sind.  Es  gibt  aber,  abgesehen  von  dieser 
durch  tiefe  Einfurchung  vorgetäuschten  Verdoppelung,  auch  wirkliche 
Doppelbildungen  (Ren  duplicatus).  So  stellte  Monl6(19)  dem  tierärzt- 
lichen Verein   ein   Schwein  vor,    welches  3  Nieren   besass,    2  rechts    und 

1  links.  Die  beiden  rechten  Nieren  lagen  hintereinander  und  waren  so 
klein,  dass  sie  beide  zusammen  kaum  die  Grösse  einer  normalen  Niere 
ausmachten.  Beide  Nieren  besassen  ein  gemeinsames  Blutgefässaystein 
und  kommunizierten  durch  einen  enormen,  ca.  15  cm  langen  Ureter  unter 
einander,  der  aus  beiden  Nieren  entsprang.  Die  Unke  Niere  war  normal 
gross  und  normal  gelegen,  ihr  Ureter  war  sehr  gross  und  entsprang  mit 

2  Ästen  aus  einem  sehr  grossen,  zweigeteilten  Nierenbecken. 

Als  angeborene  Bildungen  sind  auch  die  Cysten  zu  betrachten,  welche 
nicht  selten  in  der  Nierensubstanz  angetroffen  werden.  Die  Grösse  der- 
selben schwankt  von  Stecknadelkopfgrösse  bis  zu  der  einer  Faust  und 
darüber,  die  kleineren  treten  in  der  Regel  multipel  auf.  Der  Inhalt  besteht 
entweder  aus  klarer,  wässeriger  Flüssigkeit  oder  ist  auch  wohl  gallertig, 
mitunter  ist  auch  etwas  Blut  beigemischt.  Die  dünne  bindegewebige  Wand 
ist  mit  Pflasterepithel  ausgekleidet.  Die  Entstehung  dieser  Cysten  (Cysten- 
niere,  Hydrops  renum  cysticus)  ist  nicht  sicher  aufgeklärt,  wahr- 
scheinlich handelt  es  sich  um  Retentionscysten,  welche  durch  Verlegung 
des  Lumen  der  Harnkanälchen  mit  nachfolgender  Erweiterung  derselben 
zu  stände  kommen.  Unter  anderem  hat  Johne  (12)  solche  Cystennieren 
beim  Pferde  beschrieben.  Derselbe  (13)  beobachtete  eine  andere,  wohl 
^ebenfalls  angeborene  seltene  Cyste  beim  Pferde,  welche  intrakapsulär  ge- 
legen und  fächerig  eingerichtet  war.  Johne  hält  diese  Bildung  für  eine 
Retentionscyste,  entstanden  in  den  Spalträumen  desjenigen  Bindegewebes, 
welches  das  äussere  und  innere  Blatt  der  Nierenkapsel  vereinigt. 
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Die  Lageveränderungen  der  Nieren  sind  entweder  angeboren 
oder  während  des  Lebens  erworben.  Die  ersteren  scheinen  bei  Tieren 
häufiger  vorzukommen;  die  Nieren  liegen  dann  weiter  nach  hinten  als 
normal.  Diese  Verlagerung  kann  beide  Nieren  oder  auch  nur  eine  be- 
treffen. So  sah  Ulm  (28)  einmal  beide  Nieren  in  der  Beckenhöhle  liegen, 
einmal  nur  die  linke.  Dabei  sind  aber  auch  die  Ursprungsstellen  der 
Nierengefässe  der  Lage  der  Nieren  entsprechend  verändert.  Die  erworbenen 
Lageveränderungen,  entsprechend  der  »Wanderniere,  ren  mobilis« 
des  Menschen  sind  bei  Tieren  wreit  seltener;  dies  erklärt  sich  schon  aus 
der  horizontalen  Lage  der  Wirbelsäule.  Zell  (29)  berichtet  über  eine 
Wanderniere  beim  Schwein,  welche  nicht  in  dem  physiologischen  Fett- 
polster lag,  sondern  in  einer  vom  Peritoneum  gebildeten  fettfreien  Tasche 
an  einer  5 — 6  cm  langen  Peritonealfalte,  weiter  nach  hinten  als  normal 
hing.  Die  Nierengefässe  zweigten  sich  normal  in  der  Gegend  der  vorderen 
Gekrösarterie  von  der  Aorta  bezw.  der  Hohlvene  ab,  so  dass  sie  also  länger 
waren,  als  die  entsprechenden  Gefässe  der  anderen  Niere. 

Die  Nierenentzündungen  bei  unseren  Haustieren  haben  neuer- 
dings durch  Kitt  (15)  eine  eingehende  Besprechung  erfahren.  Derselbe 
hat  sich  bemüht,  dieselben  vom  anatomischen  Standtpunkte  aus  zu  klassi- 
fizieren, und  dabei  folgende  Hauptformen  aufgestellt: 

1.  Nephritis  parenchymatöse  Dieselbe  ist  gekennzeichnet 
durch  mäfsige  oder  kaum  wahrnehmbare  Vergrösserung,  leichte  Lösbarkeit 
der  Kapsel,  deutliches  Hervortreten  der  Glomeruli,  verwaschene,  trübe 
Färbung,  besonders  der  Schnittfläche,  grösseren  Saftgehalt  der  letzteren 
lind  Hyperämie  der  Marksubstanz.  Die  Konsistenz  ist  entweder  so  wie 
normal  oder  etwas  weicher,  kann  aber  auch  sehr  weich  sein.  Mikroskopisch 
findet  man  im  wesentlichen  Erweiterung  der  Kapillaren  und  Venen,  fibrin- 
ähnliche Exudate  zwischen  den  Harnkanälchen  und  Blutwegen.  In  den 
Harnkanälchen  lassen  sich  hyaline  Zylinder,  abgestossene  Epithelien  und 
Epithelzylinder,  auch  granulierte  Zylinder  auffinden.  Die  regressiven  Ver- 
änderungen des  Parenchyms  manifestieren  sich  durch  trübe  Beschaffenheit, 
Quellung,  Körnung,  Vakuolenbildung  nnd  Fettmetamorphose  der  Epithel- 
zellen. Eine  besondere  Form  dieser  Entzündung  ist  die  Nephritis 
parenchymatosa  haemorrhagica,  ausgezeichnet  durch  das  Vor- 
handensein vieler  feinster  roter  Blutpunkte  (typisch  beim  Rotlauf  der 
Schweine). 

Die  Bezeichnung  Nephritis  acuta  diffusa  s.  haemorrhagica 
ist  nach  Kitt  dann  am  Platze,  wenn  die  Merkmale  der  entzündlichen  Ver- 
änderungen hochgradig  sind:  Die  Nieren  bedeutend  vergrössert,  schwerer 
von  brüchiger  Konsistenz,  Kapsel  leicht  abziehbar,  die  Schnittfläche  sehr 
saftreich,  Rindensubstanz  trübe,  grau,  vorquellend.    Dann  findet  man  mikro- 
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skopisch  die  vielfach  erweiterten  Harnkanälchen  angefüllt  mit  dicken, 
soliden,  aus  emigrierten  Leukocyten  bestehenden  Zylindern,  welche  am 
Rande  oft  mit  einer  Lage  von  Epithelzellen  besetzt  sind.  Mitunter  trifft 
man  auch  Eiweisszylinder  und  Hämoglobinzylinder  an.  Das  interstitielle 
Gewebe  zeigt  starke  zellige  Infiltration.  Die  Nephritis  parenchymatosa  kann 
in  Heilung  übergehen,  es  können  aber  auch  als  Residuen  Bindegewebs- 
neubildungen  und  Schrumpfungen,  Verödung  der  Gloineruli,  narbige  Ein- 
ziehungen, Obliteration  von  Harnkanälchen  und  Cysten  zurückbleiben.  In 
der  Regel  tritt  diese  Entzündung  als  Begleiterscheinung  einer  Infektions- 
krankheit oder  Intoxikation  auf. 

2.  Glomerulonephritis.  Als  Glomerulonephritis  werden  entzünd 
liehe  Veränderungen  im  Bereiche  der  Malpighi 'sehen  Körperchen  be- 
zeichnet, bestehend  in  körniger  Trübung  und  Fettmetamorphose  der 
Epithölien,  Desquamation  der  Zellen,  hyaliner  Degeneration,  Nekrose.  Diese 
Veränderung,  welche  nur  mikroskopisch  nachweisbar  ist,  ist  sehr  oft  die 
Einleitung  oder  Begleiterscheinung  der  parenchymatösen  Nephritis. 

3.  Nephritis  indurativa.  Unter  dem  Sammelnamen  Nephritis 
indurativa  beschreibt  Kitt  alle  Nierenentzündungen,  bei  denen  Binde- 
gewebsneubildungen,  Sklerose  oder  Induration  die  wesentlichsten  Erschei- 
nungen sind,  und  unterscheidet  die  multiplen  bindegewebigen  Einlagerungen 
und  Einziehungen,  welche  beim  Rinde  häufig  sind,  als  Sclerosis  macu- 
lata  s.  virgata  von  der  diffusen  bindegewebigen  Hyperplasie,  der 
Sclerosis  totalis  s.  diffusa  renum.  In  den  extremsten  Fällen, 
welche  man  bisweilen  beim  Rinde  beobachtet,  sind  die  Nieren  abnorm 
gross,  ausserordentlich  hart,  mitunter  kaum  schneidbar  und  beim  Schneiden 
knirschend  (Kalkeinlagerungen).  Bei  herdweiser  produktiver  Entzündung  be- 
dingt die  spätere  Narbenretraktion  Einziehungen  und  dadurch  eine  unebene 
Oberfläche  (Nephritis  chronica  granulosa,  entzündliche  Schrumpf- 
n  i  e  r  e).  Durch  Kompression  von  Harnkanälchen  durch  gewuchertes  Binde- 
gewebe kann  es  auch  zur  Stauung  des  Harnes  und  cystoider  Entartung 
der  Harnkanälchen  kommen,  es  bilden  sich  dann  wasserhelle  Cysten 
(Nephritis  fibrovesiculosa). 

4.  Als  Nephritis  mixta  bezeichnet  Kitt  Zustände,  bei  denen 
interstitielle  Entzündung  und  degenerative  Veränderungen  des  Epithels 
gleichzeitig  bestehen.  Der  Begriff  deckt  sich  wohl  mit  der  chronisch- 
parenehymatösen  Form. 

5.  Eitrige  Nierenentzündung.  Die  eitrigen  Entzündungen  zer- 
fallen in  embolische  (metastasische),  die  auf  dem  Wege  der  Blutbahn, 
und  urogene,  die  vom  dem  Nierenbecken  bezw.  den  Harnleitern  aus  zu 
stände  kommen.     Gelegentlich  sind  auch  Traumen  oder  Entzündungen  in 
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der  Nachbarschaft   die  Ursache   und   in   manchen   Fällen   endlich  ist   die 
Ätiologie  unklar. 

Bei  der  embolischen  eitrigen  Nephritis  (Nephritis  pur ulenta  disse- 
minata s.  diffusa  ist  das  ganze  Organ,  insbesondere  die  Rindenschicht 
von  Abscessherdchen  durchsetzt,  welche  von  lebhaft  rotem  Hof  und  dunkel- 
roten Hämorrhagien  umgeben  sind.  In  den  Eiterherden  sind  Mikrokokken 
haufenweise  anzutreffen.  Diese  Nephritis  scheint  beim  Schweine  häufig 
vorzukommen,  wird  aber  auch  beim  Kalbe  in  ganz  typischer  Form  be- 
obachtet. Daneben  kommen  indes  beim  Kalbe  auch  Fälle  vor,  wo  zwischen 
den  eitrigen  Herden  Anhäufungen  von  neugebildetem  Bindegewebe  anzu- 
treffen sind,  dann  ist  die  Rindenschicht  schmutzig  weissgrau  verfärbt.  Für 
diese  Form,  welche  eine  Kombination  eitrig-degenerativer  und  produktiver 
Entzündimg  darstellt,  wendet  Kitt  die  Bezeichnung  Nephritis  puru- 
lenta  mixta  an. 

Die  Nephritis  purulenta  kann  entweder  zur  Bildimg  von  Binde- 
gewebe und  Narben  führen  und  dann  in  eine  Art  Heilung  ausgehen,  wie 
beim  Kalbe  häufig,  sie  kann  aber  auch  diffus  werden  und  eitrige  Ein- 
schmelzung  der  Niere  nach  sich  ziehen  (Pyonephrose). 

Als  Nephritis  apostemmatosa  bezeichnet  man  grössere  abge- 
sackte Eiterherde  in  den  Nieren  und  spricht  von  Peri-  oder  Paranephritis 
apostemmatosa,  wenn  sie  »nter  der  fibrösen  oder  der  Fettkapsel  liegen, 
endlich  von  Pyonephrose,  wenn  das  ganze  Organ  zur  Eitercyste  geworden  ist. 

6.  Nephritis  fibroplastica.  Als  ein  Übergangsstadium  der  akuten 
zur  chronischen  Entzündung  fasst  Kitt  die  verhältnismäfsig  häufige  »weisse 
Fleckenniere  der  Kälber,  Nephritis  fibroplastica  s.  maculosa 
alba«  auf.  Rieck  (24)  hat  diese  Erkrankung  zuerst  als  multiple  embolische 
Nephritis  aufgefasst  und  mikroskopisch  eingehend  studiert.  Die  Ursache 
dieser  Prozesse  ist  nicht  ganz  aufgeklärt,  nach  Rieck  ist  die  Aufnahme 
der  Krankheitserreger  aus  dem  Darme,  bei  akuten  infektiösen  Darmleiden 
wahrscheinlich.  Man  findet  nach  Abzug  der  Nierenkapsel  punkt-  bis  linsen- 
grosse  meist  rundlich  geformte  Flecke  von  grajigelber  Farbe,  die  in  die 
braune  Nierensubstanz  eingesprengt  sind,  die  Oberfläche  nur  leicht  über- 
ragen und  von  einem  mehr  oder  weniger  breiten  roten  Hofe  umgeben 
sind.  Mitunter  liegen  diese  Herde  so  dicht  zusammen,  dass  die  roten  Höfe 
zu  einem  roten  Fleck  vereinigt  sind,  in  den  die  angeführten  lichten  Stellen 
eingesprengt  erscheinen.  Die  erkrankten  Stellen  ragen  auf  Durchschnitten 
beetartig  über  die  Nachbarschaft  hervor  und  reichen  keilförmig  mit  der 
Spitze  bis  an  die  Grenze  von  Rinden-  und  Marksubstanz.  Sehr  selten 
findet  man  vereinzelte  Herde,  deren  Mitte  erweicht  und  eitrig  zerfallen  ist. 
Für  den  embolisch  hämatogenen  Charakter  dieser  Nierenentzündung  des 
Kalbes  sprechen  die  regelmäfsige  Erkrankung  beider  Nieren,  die  keilförmige 
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Gestalt  und  disseminierte  Anordnung  der  weissen  Herde  und  das  Vor- 
handensein roter  Höfe  und  Blutungen.  Nach  Kitt  ist  diese  Nephritis 
fibroplastica  entweder  ein  von  vornherein  schleichender  indurierender  Prozess 
oder  ein  zweites  Stadium  der  Nephritis  purulenta.  (Bezüglich  der  mikro- 
skopischen Details  muss  auf  die  Arbeit  von  Rieck  verwiesen  werden.) 

7.  Pyelonephritis  bacillosa.  Ein  scharf  umschriebenes  Krank- 
heitsbild gibt  die  Pyelonephritis  bacillosa  des  Rindes,  welche  meist  beider- 
seitig, aber  auch  einseitig  vorkommt.  Dieselbe  ist  verhältnismäfsig  häufig 
anzutreffen  und  schon  in  den  sechsziger  Jahren  von  Siedamgrotzky, 
Pflug,  Dammann,  später  besonders  von  Hess  (7)  vielfach  und  ein- 
gehend beschrieben  worden.  Die  Krankheit  wird,  wie  neuerdings  Enderlen 
(5)  und  Höflich  (9)  ziemlich  gleichzeitig  und  unabhängig  von  einander 
gefunden  haben,  durch  einen  Bazillus  verursacht,  welcher  von  Bollinger  (5) 
den  Namen  »Bacillus  renalis  bovis«  erhielt,  von  Kitt  wohl  passender 
als  »Bacillus  pyelonephritidis  bovis«  bezeichnet  wurde.  Derselbe 
ist  2 — 3  /  lang,  0,6 — 07  n  breit,  häufig  etwas  gebogen,  an  den  Enden  abge- 
rundet, unbeweglich  und  leicht  färbbar.  Die  Bazillen  liegen  namentlich  in 
den  geraden  Harnkanälchen,  seltener  in  den  Glomerulis.  Die  Züchtung  hat 
mit  Schwierigkeiten  zu  kämpfen,  weil  die  Wachstumsenergie  gering  zu 
sein  scheint  und  andere  Bakteriengemische  hinderlich  werden.  Sie  wachsen 
auf  Agar,  Glycerinagar,  auf  Blutserum  und  in  Bouillon,  am  besten  bei 
Brüttemperatur,  dagegen  nicht  in  Gelatine,  Milch  und  auf  Kartoffeln.  Die 
intraperitoneale  Injektion  der  Reinkulturen,  sowie  das  direkte  Einbringen 
derselben  in  die  Harnblase  und  in  die  Lungen  erwiesen  sich  bei  gesunden 
Mäusen,  Meerschweinchen,  Kaninchen  und  Rindern  als  erfolglos,  die  sub- 
kutane Injektion  führte  zur  Abscessbildung,  die  Impfung  in  die  vordere 
Augenkammer  hatte  eine  Iritis  zur  Folge.  Als  dagegen  Enderlen  durch 
Unterbindimg  des  Ureters  vorerst  eine  Harn  Stauung  und  damit  eine  Er- 
krankungsdisposition einer  Niere  schuf,  hatte  die  intravenöse  Injektion  zur 
Folge,  dass  in  der  geschädigten  Niere  bei  einem  Kaninchen  sich  die  Bazillen 
vom  Blute  her  ansiedelten« 

Scheint  somit  die  Ätiologie  aufgeklärt,  so  kann  man  dies  von  der 
Pathogenese  nicht  behaupten.  Die  beiderseitige  Erkrankung  lässt  an 
hämatogenen  Ursprung  denken.  Auch  in  denjenigen  Fällen,  in  welchen 
nur  die  Nieren  allein  betroffen  sind,  ist  man  gezwungen  anzunehmen,  dass 
die  Infektionserreger  durch  die  Blutbahn  in  die  Nieren  gelangen.  Für 
die  urogene  Infektion  spricht  der  Umstand,  dass  die  Pyelonephritis  sich 
so  häufig  nach  der  Geburt  einstellt,  wobei  Metritis,  Vaginitis  u.  s.  w.  eine 
Infektion  von  der  Harnröhre  aus  nahe  legen,  sowie  der  Umstand,  dass 
die  Erkrankung  der  Harnwege  oft  sehr  hochgradig  ist  und  dass  das  Leiden 
auch   einseitig  beobachtet  wird.     Bollinger  (5)  ist  geneigt,  einen  häma- 
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togenen  Ursprung  anzunehmen  und  die  Erkrankung  als  eine  primäre- 
kryptogenetische  Mykose  von  chronischem  Verlaufe  der  infektiösen  Endo- 
karditis oder  Osteomyelitis  des  Menschen  an  die  Seite  zu  stellen.  Es  muss 
demnach  bis  auf  weiteres  die  Möglichkeit  beider  Infektionsmoden  zuge- 
standen werden. 

Das  anatomische  Bild  ist  bei  der  Pyelonephritis  etwa  folgendes.  Bei 
ausgesprochener  Erkrankung  sind  die  Nieren  um  das  Doppelte  und  mehr 
vergrössert.  Nach  Entfernung  der  Fettkapsel  bemerkt  man  eine  fleckige 
Verfärbung  der  Nierenoberfläche,  in  vorgerückten  Fällen  ist  die  fibröse 
Kapsel  stellenweise  mit  der  Niere  verwachsen.  Die  erkrankten  Stellen 
sind  grauweiss  bis  gelbbraun  gefärbt,  von  unregelmäfsiger  Gestalt,  punkt- 
förmig bis  erbsengross  und  darüber;  sie  ragen,  wenn  sie  noch  frisch  sind, 
über  die  Nierenoberfläche  hervor,  später  tritt  durch  Bildung  von  Binde- 
gewebe Retraktion  ein.  Auf  dem  Durchschnitte  sind  die  Herde  kegel- 
förmig und  ziehen  radiär  in  Form  von  gelben  Streifen  durch  das  Nieren 
gewebe.  Dazwischen  bemerkt  man  noch  besondere  gelbliche  bis  erbsen- 
grosse  Herde,  welche  gewöhnlich  von  Blutpunkten  und  hyperämischen 
Flecken  umgeben  sind  und  puriforme  Erweichung  zeigen.  Stets  sind 
Nierenbecken  und  Nierenkelche  charakteristisch  verändert;  dieselben  sind 
erheblich  erweitert,  verdickt,  oft  bis  zu  Fingerdicke,  enthalten  einen 
schmutzig  grauen  flockigen  Inhalt  von  schleimig-eitriger  und  schlickerig- 
fibrinöser  Beschaffenheit  und  daneben  mitunter  auch  Blutgerinnsel  und 
Harnsedimente.  Die  Schleimhaut  ist  gequollen  oder  auch  verdickt,  von 
rauher  Beschaffenheit,  schieferig  pigmentiert,  mitunter  auch  ulceriert.  Der 
Harnleiter  stellt  einen  dickwandigen,  beträchtlich  erweiterten  Schlauch  dar. 
In  vorgeschrittenen  Fällen  sind  die  Nierenwärzchen  untergegangen,  an 
ihrer  Stelle  ist  dann  ein  Hohlraum,  welcher  ganz  mit  eitrigem  griesigem 
Harnbrei  angefüllt  ist.  Schliesslich  kann  die  ganze  Niere  einen  grossen 
Eitersack  darstellen,  an  dem  nur  noch  durch  die  Reste  der  bindegewebig 
gewordenen  Rindenschicht  die  Lappung  angedeutet  ist.    (Pyonephrose.) 

Dieckerhoff  und  Wagner  (4)  und  Ostermann  (21)  haben  zwei 
Fälle  von  chronischer  parenchymatös  -  interstitieller  Nephritis  (Morbus 
Brightii)  bei  Pferden  beschrieben.  Neben  den  entzündlichen  Veränderungen 
an  den  Nieren  war  auch  amyloide  Degeneration  nachzuweisen. 

Die  Hydronephrose  wird  bei  Rindern  und  Schweinen  verhältnis- 
mäfsig  häufig  beobachtet  und  tritt  entweder  einseitig  oder  beiderseitig  auf. 
In  den  höchsten  Graden  sind  die  Nieren  in  fluktuierende  Säcke  verwandelt,, 
an  denen  man  nur  noch  hier  und  da  als  Wandung  schmale  Reste  von 
Drüsensubstanz  sieht.  Wenn  bei  bestehender  Hydronephrose  eine  eitrige 
Pyelitis  sich  entwickelt,  können  die  erweiterten  Räume  ganz  von  Eiter 
erfüllt  werden.     (Pyonephrose.)    Bei  Pferden  ist  die  einseitige  Hydro- 
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nephrose  wiederholt  konstatiert  worden,  aber  von  bilateraler  Hydronephrose 
ist  bisher  nur  ein  Fall  durch  De  ups  er  (3)  mitgeteilt  worden,  welcher 
-durch  Lähmung  der  Harnblase  bedingt  war. 

Die  diphtherische  Entzündung  der  Harnwege  kommt  bei  Tieren 
nicht  selten  vor.  Entweder  ist  nur  die  Harnblase  betroffen  oder  gleich- 
zeitig auch  die  Harnleiter  und  das  Nierenbecken.  Reinemann  (23)  teilt 
•einen  Fall  von  einem  3  jährigen  Fohlen  mit.  Die  Harnröhre  war  stark 
erweitert,  die  Schleimhaut  derselben  mit  grossen  diphtherischen  Geschwüren 
dicht  besetzt.  Die  innere  Fläche  der  erweiterten  und  hypertrophischen 
Harnblase  bildete  eine  mit  graugelben  häutigen  Auflagerungen  versehene 
Oeschwürsfläche.  Die  stark  erweiterten  Harnleiter  und  das  Nierenbecken 
waren  ebenfalls  mit  diphtherischen  Auflagerungen  bedeckt. 

Die  amyloide  Degeneration  der  Nieren  ist  wiederholt  bei 
Pferden  und  Hunden  nachgewiesen  worden.  Eine  genaue  Beschreibung 
der  anatomischen  Veränderungen  hat  Rabe  (22)  geliefert.  Derselbe 
beobachtete  3  Fälle  von  amyloider  Veränderung  bei  Hunden.  Die  Nieren 
zeichneten  sich  schon  makroskopisch  durch  wrachsartige  Derbheit  der 
Rindensubstanz,  blasse  Farbe,  Trockenheit  und  Blutarmut  aus.  Die  Rinde 
■erschien  verbreitert,  das  ganze  Organ  etwas  vergrössert,  die  Glomeruli 
waren  blutleer.  Die  amyloide  Entartung  erstreckte  sich  hauptsächlich  auf 
die  Glomeruli,  weiterhin  auf  die  Muskularis  der  feineren  Arterienzweige 
und  in  einem  Falle  selbst  auf  die  Bowmann'schen  Kapseln  und  die  in 
den  gewundenen  Harnkanälchen  enthaltenen  Zylinder.  Eine  Hypertrophie 
des  Herzens  wurde  in  keinem  der  3  Fälle  gefunden. 

Die  Tuberkulose  der  Nieren  tritt  in  Form  von  kleinsten  grauen 
Knötchen  auf,  welche  entweder  zerstreut  bleiben  oder  durch  Zusammen- 
fliessen  grössere  Konglomerate  bilden.  Die  Nierentuberkulose  unterscheidet 
sich  nach  Ostertag  (30)  von  allen  anderen  Nierenveränderungen  durch 
das  Vorhandensein  rundlicher  zentral  verkäsender  Knötchen.  Im  Gegen- 
satz zu  den  sekundär  auftretenden  Knötchen,  welche  ihren  Sitz  vorzugs- 
weise in  der  Rindensubstanz  haben,  nimmt  die  primäre  Nierentuberkulose 
ihren  Ausgang  stets  vom  Nierenbecken  und  spielt  sich  in  der  Marksubstanz 
Ab.  Sehr  oft  ist  die  Nierentuberkulose  vergesellschaftet  mit  tuberkulösen 
Erkrankungen  der  harnabführenden  Organe  (Harnleiter,  Harnblase)  und 
des  Geschlechtsapparates. 

Für  die  rotzige  Erkrankung  scheinen  die  Nieren  nicht  sehr  zu 
inklinieren.  Nur  selten  kommt  es  zur  Bildung  metastatischer  Rotzknoten 
in  der  Rindensubstanz. 

Bei  Rindern  sind  gelegentlich  aktinomykotische  Metastasen 
in  den  Nieren  gefunden  worden,  Mitteilungen  hierüber  sind  von  Bang 
und  Jensen  gemacht. 
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Die  leukämischen  Neubildungen  sind  gelegentlich  der  Be- 
sprechung der  Leukämie  berücksichtigt  worden. 

Von  den  eigentlichen  Neubildungen  sind  in  den  Nieren 
unserer  Haustiere  Fibrome,  Sarkome,  Karzinome,  Adenosar- 
kome und  Adeno-Sarko-Rhabdomyome  beschrieben  worden.  Die 
Sarkome  und  Karzinome  können  primär  und  sekundär  auftreten,  die 
primären  erreichen  zuweilen  einen  bedeutenden  Umfang.  So  beobachtete 
Ostertag  (30)  einen  Fall  von  Nierenkarzinom  beim  Schwein,  in  welchem 
die  erkrankte  Niere  18kg  wog.  Rieck  beschreibt  ein  Adenosarkom 
der  Schweinsniere,  das  Organ  war  in  eine  kugelige  Masse  von  7  Pfund 
Gewicht  umgewandelt.  Johne  (14)  berichtet  über  ein  subkapsulär  in  der 
Niere  eines  Schweines  gelegenes  Adeno-Sarko-Rhabdomyom  von 
32  cm  Länge,  22  cm  Breite,  15  cm  Dicke  und  einem  Gewicht  von  14  kg. 

Mikroskopisch  bestand  der  Tumor  aus  einer  sarkomatösen,  sehr  viele  Spindel-,  lymphoide 
und  epitheliale  Zellen  enthaltenden  Grundsubstanz,  ferner  aus  Haufen  von  Drüsenschläuchen, 
ausgekleidet  mit  einer  einschichtigen  Lage  niedriger  Zylinder-  oder  kubischer  Epithelzellen 
und  zahlreichen,  in  Zügen  und  Bündeln  gelagerten  quergestreiften  Muskelfasern. 

Johne  ist  der  Ansicht,  dass  sich  die  letzteren  aus  Zügen  und  Bündeln 
glatter  Muskelzellen  entwickelt  haben,  entgegen  der  Meinung  anderer, 
welche  die  Rhabdomyome  für  angeboren  halten  und  aus  embryonalen  ver- 
irrten Keimen  entstehen  lassen.  Verfasser  glaubt  die  Entstehung  der 
heteroplastischen  Rhabdomyome  überhaupt  auf  eine  Metaplasie  aus  glatter 
Muskulatur  zurückführen  zu  können,  da  eine  Durchsicht  der  Kasuistik 
lehre,  dass  fast  in  allen  Organen,  die  Sitz  von  Rhabdomyomen  gewesen 
wären,  glatte  Muskelfasern  enthalten  seien. 

Neuerdings  hat  Franke  (6)  eine  multilokulare  S^chleimcyste 
im  Nierenbecken  eines  Pferdes  mit  gleichzeitiger  Atrophie  der  betroffenen 
und  Hypertrophie  der  anderen  Niere  beobachtet. 

Im  erweiterten  Becken  der  linken  Niere  sass  gegenüber  der  Einmündung  des  einen 
Xierenhornes  ein  kurz  gestielter  kugeliger  Tumor  mit  unebener  Oberfläche  und  deutlich 
aheolarem  Bau  auf  der  Schnittfläche.  Die  Alveolen  werden  durch  glattwandige,  zum  Theil 
papierdunne  Septen  von  einander  getrennt,  kommunizieren  aber  auch  vielfach  mit  einander. 
Die  Geschwulst  trug  auf  der  Oberfläche  ein  Epithel  von  wechselnder  Beschaffenheit,  die 
Alveolen  waren  mit  kubischem  Epithel  ausgekleidet  und  mit  einer  gelblichweissen,  erstarrtem 
Höhnereiweiss  ähnlichen  Masse  angefüllt.    Das  Nierengewebe  war  stark  atrophisch. 

Verfasser  bezeichnet  die  Geschwulst  als  multilokulare  Retentionscyste, 
welche  im  frühen  Lebensalter  aus  einer  Gruppe  zusammenliegender  Schleim- 
drüsen des  Nierenbeckens  entstanden  sein  soll. 

Andrieu  (1)  beobachtete  bei  der  Sektion  einer  plötzlich  verendeten 
Kuh  Melanose  der  Nieren.  Beide  Nieren  waren  vollkommen  schwarz, 
die  oberflächlichen  Lagen  der  die  Nieren  umgebenden  Fettmassen  hatten 
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auf  eine  Ausdehnung  von  3 — 4  cm  um  jede  Niere  eine  graue  Färbung 
angenommen.  Auf  dem  Durchschnitte  der  normal  grossen  Nieren  bemerkte 
man  eine  schwarze  gleichmäfsige  Schicht  von  3 — 4  mm  Dicke,  welche  um 
jede  Niere  gewissermafsen  eine  Hülle  bildete.    Hierauf  folgte  eine  etwa 

1  cm  breite  Zone  von  grauer  Farbe.  Die  zentrale  Schicht  war  bleicher 
wie  normal.  Die  Wände  des  Nierenbeckens  waren  ebenso  grau  wie  die 
Gefässe,  welche  in  die  Nieren  eintraten,  und  ebenso  zeigte  auch  das  An- 
fangsstück der  Ureteren  auf  3 — 4  cm  Entfernung  dieselbe  Verfärbung. 
Die  übrigen  Organe  der  Bauchhöhle  erschienen  gesund. 

Von  den  in  den  Nieren  vorkommenden  Fremdkörpern  sind  zunächst 
die  sogen.  Niereninfarkte  zu  erwähnen.  Wir  haben  bei  den  Haus- 
tieren hauptsächlich  zu  unterscheiden:  Kalkinfarkte,  Hämoglobininfarkte, 
Harnsäureinfarkte.  Die  Kalkinfarkte  erscheinen  in  Form  von  weissen 
Streifen,  die  von  der  Papillenspitze  radiär  in  die  Marksubstanz  ausstrahlen. 
Sie  bestehen  aus  phosphorsaurem  oder  kohlensaurem  Kalk  und  liegen 
besonders  in  den  geraden  Harnkanälchen,  können  aber  auch  in  der  Wand 
selbst  eingelagert  sein  und  dann  an  allen  Stellen  der  Nieren,  selbst  in  den 
Glomerulis  angetroffen  werden.  Die  Kalkinfarkte  kommen  am  häufigsten 
bei  Hunden  vor.  Die  Hämoglobininfarkte  finden  sich  mitunter  bei 
der  Hämoglobinurie  des  Pferdes,  sie  treten  in  Form  bräunlicher  körniger, 
seltener  krystallinischer  Massen  in  den  gewundenen  und  geraden  Harn- 
kanälchen  auf.  Die  Harnsäureinfarkte  (Sedimentum  lateritium)  treten 
auf  in  Form  von  roten  Strichen,  welche  radiär  von  der  Papille  in  die 
Marksubstanz  hineinziehen ;  dieselben  werden  nur  selten  und  wohl  nur  bei 
jungen  Hunden  angetroffen. 

Im  Nierenbecken  werden  ziemlich  häufig  kleinere  und  grössere 
Konkremente  (Nierensteine)  vorgefunden,  besonders  bei  Rindern.  Hier 
sind  dieselben  aber  gewöhnlich  nur  klein,  während  sie  bei  Pferden  nnd 
Hunden  ganz  beträchtliche  Grösse  erreichen  können.  Wenn  die  Steine 
klein  sind,  so  können  sie  den  Ureter  passieren  und  in  die  Harnblase 
gelangen,  sie  können  aber  auch  in  den  Ureteren  liegen  bleiben  und  von 
dort  aus  Harnstauung  veranlassen.  Die  Zusammensetzung  der  Nieren- 
steine ist  verschieden,  die  grösseren  nehmen  in  der  Regel  die  Gestalt  des 
Nierenbeckens  an.  Durch  fortgesetzte  Reizung  bedingen  die  Konkremente 
eine  chronische  produktive  Pyelitis  (Pyelitis  calculosa),  sie  können 
aber  auch  das  Zustandekommen  der  eitrigen  Pyelonephritis  begünstigen. 
In  manchen  Fällen  kann  auch  eine  Erweiterimg  des  Nierenbeckens  durch 
die  Gegenwart  der  Nierensteine  verursacht  werden,  wie  z.  B.  ein  von 
Bernhardt  (2)  beim  Rinde  beobachteter  Fall  von  Nephrolithiasis  zeigt. 
Walle y    fand    in    der   stark   vergrösserten  rechten   Niere   eines   Pferdes 

2  apfelsinengrosse  Steine. 
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Von  Parasiten  kommen  in  den  Nieren  und  in  den  oberen  Harnwegen 
unserer  Haustiere  vor: 

1.  Echinokokken,  dieselben  unterscheiden  sich  von  den  Nieren- 
cysten  leicht  dadurch,  dass  sie  eine  besondere  Haut,  die  sogen. 
Tierhaut,  besitzen. 

2.  Eustrongylus  gigas,  der  RiesenpaUisadenwurm,  im  Nieren- 
becken bei  Hunden,  Pferden  und  Rindern. 

3.  Strongylus  commutatus  wird  in  Form  von  kleinen  grauen 
oder  weissen  Knötchen  oft  in  der  Rindensubstanz  von  Hundenieren 
angetroffen. 

4.  Sclerostomum  pinguicola  wurde  von  Leuckardt  wieder- 
holt in  der.  Fettkapsel  der  Nieren  von  Schweinen  gefunden  (30). 

2.  Harnleiter,  Harnblase  und  Harnröhre. 
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Von   angeborenen  Missbildungen   der  Harnblase  und   Harn- 
röhre sind  in  der  tierärztlichen  Litteratur  beschrieben: 

1.  Spaltungen  der  männlichen  Harnröhre,  Hypospadie 
und  Epispadie.  Infolge  fötaler  Hemmungsbildung  bleibt  die 
Harnröhre  männlicher  Tiere  in  ihrem  Verlaufe  von  der  Harnblase 
bis  zur  Eichel  an  der  hinteren  unteren  Wand  (Hypospadie)  oder 
an  der  vorderen  oberen  Wand  (Epispadie)  mitunter  offen.  Fr  ick  (8) 
beobachtete  die  Hypospadie,  verbunden  mit  Kloakenbildung  bei 
einem  Hunde.  Guin[ard  (9)  stellte  bei  einem  3jährigen  Bullen 
Hypospadie  mit  doppelseitigem  Kryptorchismus  fest. 

2.  Ektopia  vesicae  urinariae.  Zuweilen  wird  die  untere  Wand 
der  Harnblase  gar  nicht  gebildet.  Diese  Deformität  ist  immer 
verbunden  mit  Spaltbildimg  der  Haut  an  der  unteren  Bauchseite, 
man  sieht  dann  von  aussen  die  Schleimhaut  der  oberen  Blasen- 
wand mit  den  Mündungen  der  Ureteren. 

3.  Das  Offenbleiben  des  Urachus.  In  seltenen  Fällen  schliesst 
sich  der  Urachus  nicht  nach  der  Geburt,  sondern  bleibt  offen,  so 
dass  der  Harn  sich  durch  denselben  entleeren  kann.  Gurlt  (10) 
teilt  mehrere  solche  Fälle  aus  der  älteren  Litteratur  mit,  in  der 
neueren  Zeit  hat  Hess  (12)  bei  einem  Fohlen  dieselbe  Beobachtung 
gemacht.  In  anderen  Fällen  ist  der  Urachus  nicht  in  seinem 
ganzen  Verlaufe  offen,  sondern  von  der  Harnblase  aus  nur  eine 
verschieden  weite  Strecke.  Durch  eine  cystische  Ausdehnung 
dieses  Teiles  des  Urachus  kann  dann  eine  zweite  Harnblase  vor- 
getäuscht werden  (Urachuscyste)  [Beobachtimg  von  Gurlt  (10)]. 
Hierher  scheint  auch  der  von  Röder  (23)  beschriebene  Fall  zu 
gehören.  Dieser  fand  die  Harnblase  bei  einem  weiblichen  Schweine 
in  aufgetriebenem  Zustande  49  cm  lang,  20  cm  breit,  mit  einem 
Inhalt  von  5 — 61  und  durch  eine  zirkuläre  Abschnürung  in  zwei 
Teile  geteilt,  die  durch  eine  runde  hühnereigrosse  Öffnimg  mit 
einander  kommunizierten,  welche  von  einem  centimeterbreiten 
Faserring  umgeben  war. 

4.  Die  angeborenen  Divertikel  der  Harnblase  sind  eben- 
falls als  Residuen  des  Urachus  aufzufassen.  Dieselben  kommen 
bei  Tieren   nicht   selten  vor.     Brusaferro   (3)   beobachtete  bei 
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einem  Kalbe  insofern  eine  Besonderheit  hierbei,  als  ein  solches 
Divertikel  3  der  Wand  adhärente,  unregelmäfsig  runde  Knochen 
von  Haselnussgrösse  enthielt,  die  mikroskopisch  unzweifelhaft  die 
Struktur  des  Knochengewebes  erkennen  Hessen.  Brusaferro 
hält  dieselben  für  verirrte  Embryonalanlagen  und  rechnet  sie  zu  der 
Gruppe  der  fötalen  Abdominal-Einschlüsse. 

Zu  den  erworbenen  Gestaltsveränderungen  der  Harnblase  ge- 
hören : 

5.  Die  totalen  und  partiellen  Erweiterungen  (Divertikel)  der  Harn- 
blase, welche  durch  Verschluss  der  abführenden  Harnwege  bedingt 
werden.  Diese  Dilatationen  sind  immer  verbunden  mit  Hyper- 
trophie der  Blasenwand. 

6.  Der  Blasenbruch  (Cystocele,  Hernia  vesicalis)  kommt 
bei  männlichen  und  weiblichen  Tieren  vor,  bei  jenen  tritt  die 
Harnblase  durch  den  Bauchring,  bei  diesen  durch  den  Schenkel- 
bogen aus  dem  Becken  heraus  und  kann  leicht  eingeklemmt  werden. 
Gurlt  (10)  teilt  mehrere  solche  FäUe  mit. 

7.  Der  Vorfall  der  Harnblase  (Prolapsus  vesicae)  kann  bei 
Zerreissungen  der  unteren  Wand  der  Scheide  während  des  Gebär- 
aktes entstehen;  durch  die  Öffnung  tritt  die  Harnblase  in  die 
Scheide  und  durch  die  Scham  selbst  bis  nach  aussen.  Die  erste 
Beschreibimg  hiervon  rührt  von  Charlot  (4). 

8.  Als  Umstülpung  der  Harnblase  (Inversio  vesicae)  wird 
ein  Zustand  bezeichnet,  bei  dem  sich  die  Harnblase  durch  die 
Harnröhre  nach  aussen  umgestülpt  hat.  Diese  Abnormität  wurde 
mehrfach  bei  Stuten,  aber  auch  beim  Schwein  zur  Zeit  des  Ge- 
barens konstatiert. 

Die  entzündlichen  Veränderungen  der  Harnblase  haben 
katarrhalischen,  hämorrhagischen,  eitrigen,  diphtherischen  oder  chronischen 
Charakter.  Sie  entstehen  durch  Reizung  des  sich  zersetzenden  Harnes 
oder  durch  mechanische  Läsion  von  Fremdkörpern,  werden  im  Verlaufe 
gewisser  Infektions-  und  Intoxikationskrankheiten  beobachtet  oder  schliessen 
sich  an  Erkankungen  benachbarter  Organe  (Nieren,  Uterus,  Vagina)  an. 

Zwei  selten  schwere  Fälle  von  kroupös-diphtherischer  Cystitis  haben 
Peterlein  (20)  und  Johne  (14)  mitgeteilt. 

Ersterer  fand  bei  einem  Pferde  die  Harnblase  vergrössert,  die  Wand  starr,  erheblich 
verdickt  mit  3  ineinander  geschachtelten,  vollständige  Abgüsse  der  Blase  darstellenden,  aber 
Ton  einander  isolierten  Kroupmembranen  ausgefüllt;  jede  derselben  war  bis  5mm  stark,  die 
jüngste  noch  mit  der  ca.  1/2  cm  dicken  Blasenwand  znm  Teil  in  inniger  Verbindung,  letztere 
ohne  eigentliche  Schleimhaut bekleidung.  Fast  gleiche  Veränderungen  zeigten  die  Samen- 
blasen und  die  Harnröhre.  In  dem  Johne  "sehen  Falle  zeigte  die  zur  Grösse  einer  Mannesfaust 
ausgedehnte  Harnblase  einer  Katze  auf  der  Ausseniläche  entzündliche  Rötung.    Bei  einem 
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trüben,  rötlich  braunen  flüssigen  Inhalte,  in  dem  zahlreiche  flockige  Massen  suspendiert  sind, 
ist  die  Schleimhaut  der  Blase  kaum  noch  zum  vierten  Teil  erhalten.  Die  Reste  sind  grau- 
weiss,  morsch,  meist  leicht  abstreifbar  von  der  Muskularis,  welche  dunkelrot  gefärbt  und 
Ton  zahlreichen  kapillären  Blutungen  durchsetzt  ist. 

Bei  der  chronischen  produktiven  Entzündung  kann  die  Wand  der 
Harnblase,  wie  Oeben  (19)  in  einem  Falle  konstatierte,  bis  5cm  dick 
werden ;  es  kommt  dabei  auch  zu  einer  chronischen  Pericystitis.  Um- 
gekehrt kann  sich  durch  eine  Entzündimg  in  der  Nachbarschaft  eine 
Pericystitis  und  im  Anschluss  daran  eine  Cystitis  ausbilden. 

Vanwallendael  (29)  fand  in  der  Harnblase  einer  Kuh  an  der 
inneren  Fläche  der  sehr  verdickten  Blasenwand  eine  Menge  kleiner  Blasen, 
welche  Lachseiern  glichen.  Der  Blaseninhalt  glich  einer  Anhäufung  von 
veritablem  Fischlaich.  Die  Gebilde  waren  durch  einen  zarten  Stiel  an  die 
Schleimhaut  'befestigt.  Die  mikroskopische  Untersuchimg  ergab,  dass  die 
betreffenden  Gebilde,  deren  hunderte  vorhanden  waren,  Cysten  darstellten. 

Sowohl  in  der  Schleimhaut  der  Harnblase,  wie  auch  in  jener  der 
Ureteren  und  der  Urethra  kommen  tuberkulöse  Affektionen  namentlich 
bei  Rindern  zur  Beobachtung.  Dieselben  treten  auf  in  Form  von  kleinen 
Knötchen  (Miliartuberkulose)  und  von  grösseren  Tuberkeln,  welche  gerade 
hipr  grosse  Neigung  zur  Ulceration  und  zur  Bildung  der  sogen.  Lenti- 
kulärgeschwüre  besitzen. 

Echte  Neubildungen  in  der  Harnblase  bei  Tieren  scheinen  nicht 
allzu  selten  vorzukommen.  Nach  Ausweis  der  Litteratur  sind  am  häufigsten 
Karzinome,  primäre  und  sekundäre,  beobachtet  worden.  Bei  Pferden 
sind  Blasenkrebse  u.  a.  von  Pflug  (21),  Mauri  (18),  Kemp  (15), 
Stolz  (27),  Hink  (13),  Proeger  (22)  und  Siedamgrotzky  (26),  bei 
Rindern  von  Bollinger  (2),  Halm  (11)  und  Wulf  (30),  bei  Hunden 
von  Schultz  (25)  und  Demeurisse(o)  beschrieben  worden.  Die  primären 
Krebse  hatten  teilweise  Neigung  zur  Ulceration  und  Metastasenbildung. 

In  zweiter  Linie  kommen  von  den  Geschwülsten  die  Papillome, 
welche  in  Form  von  zottigen  blumenkohlartigen  Wucherungen  in  das 
Lumen  der  Blase  hineinragen.  Sie  sind  sehr  gefässreich  und  geben  leicht 
Veranlassung  zu  Blutungen.  Solche  Papillome  wurden  von  Esser  (7) 
in  der  Harnblase  einer  Kuh,  von  Schmid  (24)  beim  Pferde  nachge 
wiesen.     Levens  (16)  fand  ein  Fibrom  in  der  Harnblase  eines  Pferdes 

Über  das  Vorkommen  von  Myomen  in  der  Harnblase  finde  ich  in 
der  tierärztlichen  Litteratur  2  Mitteilungen.  Liönaux  (17)  entfernte  bei 
einem  Hunde  operativ  eine  mannskopfgrosse,  derbe,  weissliche  Geschwulst 
welche  Aussen  auf  der  Harnblase  auf  sass  und  in  die  Beckenhöhle  hineinragte. 
Augenscheinlich  nahm  das  glattfaserige  Myom  (Leiomyom)  seinen  Ursprung 
aus  der  Muskularis  der  Blasen  wand.    Ein  zweites  Myom  fand  van  Tright 
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(28)  bei  der  Sektion  eines  Hundes  an  der  rechten  Seitenwand  der  sehr 
vergrösserten  Harnblase.  Die  Neubildung  füllte  die  Harnblase  fast  ganz 
aus,  war  auf  dem  Durchschnitte  blassrot  und  bestand  aus  glatten  Muskel- 
fasern.   Die  Öffnung  des  rechten  Harnleiters  war  durch  das  Myom  verlegt. 

Dieckerhoff  (6)  hat  3  Fälle  von  Sarkom  der  Blasenwand  beob- 
achtet; zweimal  handelte  es  sich  um  Spindelzellensarkome  und  einmal  um 
ein  Rimdzellensarkom.  Endlich  sei  noch  erwähnt,  dass  Barnick  (1)  in  der 
Harnblase  eines  Pferdes  ein  Fibroma  cysticum  fand.  Die  Geschwulst 
hatte  die  doppelte  Grösse  eines  menschlichen  Kopfes,  hatte  einen  lappigen 
Bau  und  enthielt  zahlreiche,  gänseeigrosse,  mit  gelbrötlicher  Flüssigkeit  ge- 
füllte Cysten. 

In  der  Harnröhre  sind  Neubildungen  ungewöhnlich  selten. 

Matthias  (31)  fand  in  der  Harnröhre  eines  Wallachs  einen  Polypen 
und  Vorberg  (32)  bei  einem  Ochsen  10 — 12  polypenähnliche  Wucherungen, 
welche  1 — 3  cm  lang  waren  und  an  einer  Stelle  dichtgedrängt  sassen. 

Bei  allen  Haustieren,  und  zwar  bei  beiden  Geschlechtern,  kommen  in 
der  Harnblase,  in  der  Harnröhre  und  auch  in  den  Harnleitern  nicht  selten 
Harnsteine  vor.  Dieselben  werden  entweder  in  der  Niere  gebildet  und 
gelangen  von  hier  aus  dorthin  oder  entstehen  in  der  Harnblase  selbst, 
mitunter  sich  anlagernd  an  einen  zufällig  dorthin  gelangten  Fremdkörper. 
Zum  Teil  sind  es  pulverförmige  Niederschläge,  die  im  Harn  suspendiert 
sind,  zum  Teil  kleine,  krümelige  Massen,  sogen.  Harngries,  zum  Teil  auch 
grössere  kompakte  Steine.  Die  Zusammensetzimg  ist  bei  den  einzelnen 
Tieren  sehr  verschieden.  Reine  Karbonate,  Oxalate,  Phosphate,  Urate 
kommen  selten  vor,  in  der  Regel  handelt  es  sich  um  Mischfonnen.  Bei 
den  Pflanzenfressern  bestehen  die  Harnsteine  besonders  aus  Calcium- 
karbonat,  phosphorsaurer  Ammoniak-Magnesia  und  Calciumphosphat. 

Eine  genaue  Analyse  eines  Harnsteines  vom  Pferde  hat  z.  B.  Soula 
(33)  mitgeteilt,  welcher  einen  Blasenstein  im  Gewicht  von  ca.  1  kg  fand. 
Die  chemische  Untersuchimg  ergab :  60,7  °/0  Calciumkarbonat,  7,2  °/0,  Cal- 
ciumphosphat, 2,8%  Ammoniaksalze,  18,8  °/0  organische  Substanz  und 
10,5  °/0  Wasser. 

Gurlt  (10)  unterscheidet  1.  die  graubraunen  Nierensteine  des 
Pferdes  und  des  Rindes,  unregelmäfsig,  zackig,  bestehend  vornehmlich  aus 
Calciumkarbonat  (80 — 95°/0).  2.  Die  weissen  Blasensteine  des 
Pferdes,  Rindes  und  Schafes,  sehr  fest,  warzig,  krystallinisch,  konzentrisch 
geschichtet,  ebenfalls  vorzugsweise  bestehend  aus  kohlensaurem  Kalk. 
3.  Die  weisslichen  Harnröhrensteine  der  männlichen  Wieder- 
käuer, bestehend  aus  kohlensaurem  und  phosphorsanrem  Kalk  und  aus 
Kieselerde. 


440  Spezielle  pathologische  Anatomie  und  Physiologie. 

Bei  Fleischfressern  werden  beobachtet:  1.  Uratsteine,  weiss- 
lieh  oder  thongrau,  meist  glatt,  bestehend  aus  Harnsäure,  harnsaurem 
Ammoniak  und  phosphorsaurem  Kalk.  2.  Oxalats te ine,  gelbbraun, 
sehr  hart,  uneben  (maulbeerförmig),  bestehend  aus  oxalsaurem  und  phos- 
phorsaurem Kalk.  3.  Cystinsteine  gelblich,  aussen  glatt,  mit  kristalli- 
nischer Bruchfläche,  fühlen  sich  fettig  an. 

Rupturen  der  Harnblase  kommen  durch  karzinomatöse  Geschwüre, 
durch  Traumen,  durch  abnorm  starke  Füllung  bei  Hindernissen  in  den 
Harnwegen  (Harnsteine)  zu  stände.  Die  Folge  einer  solchen  Zerreissung 
ist  meist  eine  jauchige  Entzündung  des  benachbarten  Beckengewebes 
(Pericystitis  urinosa);  bei  Erguss  des  Harnes  in  die  Bauchhöhle 
schliesst  sich  eine  tödliche  Peritonitis  an  oder  der  Tod  erfolgt  durch 
Urämie.  Die  Perforation  der  Harnblase  kann  auch  nach  der  Scheide  hin 
erfolgen,  dann  entsteht  eine  Blasenscheidenfistel  (Fistula  vesico -vagi- 
nalis), oder  nach  dem  Mastdarm  hin  (Fistula  recto -vesicalis). 

8.  Männliche  Geschlechtsorgane. 

a)  Penis. 

Litteratur. 

1.  Eber,  A.,  Ein  Fall  von  primärer  Tuberkulose   des  Penis  bei  einem  Ochsen.    Deutsche 
Zeitschr.  f.  Tiermedizin,  XVIII,  S.  188. 

2.  Pro hn er,  Monatshefte  f.  Tierheilk.  VI.  Bd.,  S.  18. 

3.  Gflttler  und  Schwanefeldt,  Fibroma  papilläre  am  Penis  eines  Ochsen.    Preuss. 
Mitteilungen,  Bd.  VI,  S.  70. 

4.  Laurent,  Jahrbücher  1877,  S.  48. 

5.  Piovesau,  Rec.  de  med.  v£ter  1892. 

6.  Roloff,  Gurlt  med.  Herturg  34,  S.  125. 

7.  Haubner,  Sachs.  Bericht  1863,  S.  .48. 

Die  Phiinosis,  abnorme  Enge  der  VorhautöfEnung,  ist  bei  Tieren 
nur  selten  angeboren,  sondern  wird  meistens  durch  entzündliche  Schwellung 
der  Vorhaut  oder  durch  Narbenstriktur  bedingt  (entzündliche  Phimosis). 
Die  Paraphimosis,  ein  Zustand,  bei  welchem  die  Eichel  hinter  die 
Vorhaut  nicht  zurücktreten  kann,  wird  am  häufigsten  bei  Hunden  beob- 
achtet, ist  aber  auch  beim  Pferde  mehrfach,  wohl  mehr  unter  dem  Namen 
Prolapsus  penis  beschrieben  worden  und  wird  verursacht  durch  ent- 
zündliche Schwellung  des  vorgetretenen  Penis.  Haubner  (7)  sah  beim 
Hunde  nach  der  Paraphimosis  Nekrose  des  Penis  eintreten. 

Primäre  Tuberkulose  am  Penis  eines  Ochsen  hat  Eber(l)  fest- 
gestellt. Die  gefundenen  Veränderungen  waren:  multiple  chronische  tuber- 
kulöse Hyperplasie  der  Schleimhaut  des  inneren  Vorhautblattes,  chronische 
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tuberkulöse  Hyperplasie  des  das  äussere  Vorhautblatt  umhüllenden  und 
des  das  Corpus  cavernosum  penis  unmittelbar  umgebenden  Bindegewebes, 
sowie  der  in  dasselbe  eingelagerten  Lymphdrüsen.  In  keinem  anderen 
Teile  des  Tierkörpers  fanden  sich  tuberkulöse  Veränderungen.  Es  handelt 
sich  also  um  eine  primäre  Infektion,  die  wahrscheinlich  bei  der  Begattimg 
erfolgte. 

Von  echten  Neubildungen  kommen  am  Penis  besonders  Karzinome 
vor.  Dieselben  gehen  von  der  Schleimhaut  des  Penis  und  des  Präputial- 
sackes  aus  und  bilden  fungöse,  leicht  blutende  Wucherungen,  welche  eine- 
gewisse Ahrjlichkeit  mit  Granulationen  bezw.  Papillomen  haben.  (Fröhner). 
Die  Karzinome  des  Penis  sind  echte  Pflasterepithelkrebse  (Cancroide  im 
engeren  Sinne) ;  die  von  mir  mehrfach  beim  Pferde  beobachteten  Karzinome 
Hessen  im  Innern  der  Krebszellennester  ausgezeichnet  die  sogen.  Cancroid- 
körper,  Globes  epidermiques  erkennen.  Karzinome  am  Penis 
des  Hundes  wurden  mehrfach  von  Fröhner  (2),  beim  Pferde  von  Möller 
beobachtet;  Melanosarkome  kommen  am  Schlauch  des  Pferdes 
häufig  vor.  Roloff  (6)  hat  auch  Melanokarzinome  gesehen. 
Piovesau(5)  konstatierte  ein  kindskopfgrosses  Fibrosarkom,  Laurent 
(4)  ein  25,5  kg  schweres  Melanom  am  Penis  eines  Pferdes,  während 
Güttier  und  Schwanefeldt  (3)  ein  Fibroma  papilläre  am  Penis  eine» 
Ochsen  bemerkten. 

Von  den  Fremdkörpern  wären  hier  die  zuweilen  in  der  Eichelgrube 
bei  Pferden  und  zwischen  der  Eichel  und  der  Vorhaut  bei  Pferden,  Ochsen, 
Schweinen  anzutreffenden  Anhäufungen  von  Smegma  und  die  daraus 
durch  Eindickung  resultierenden  sogen.  Vorhautsteine  (Präputial- 
steine) zu  erwähnen. 

b)  Prostata. 

Litteratur. 

1.  Cadiot,  Tuberkulose  der  Prostata  beim  Hunde.    Rec.  Bull.  1893,  p.  405. 

2.  Cadiot  et  Fournier,  Cancer  de  Prostata.    Ibid.  1888,  p.  348. 

3.  Frauenholz,  Tierärztl.  Mitteilungen  1881,  S.  69. 

4.  Brnckmüller,  Pathol.  Zootomie  1869,  S.  38. 

5.  Johne,  Birch-Hirschfelds  all  gem.  path.  Anat.,  S.  52. 

6.  Bang,  Stockfleths  Chirurgie,  S.  597. 

Erkrankungen  der  Prostata  sind  bei  Tieren,  abgesehen  vom  Hunde,, 
sehr  selten.  Bei  Hunden  sind  sowohl  akute  Entzündungen  wie  aueh 
chronische  mehrfach  nachgewiesen  worden. 

Die  Hypertrophie  der  Prostata  gehört  nach  meinen  Erfahrunger* 
bei  den  Hunden  zu  den  häufigen  Erscheinungen.  Bei  Pferden  ist  von 
Bang  (6)   akute   Prostatitis   beobachtet   worden.     Über   Tuberkulose   der 
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Prostata  haben  Frauenholz  (3)  bei  Rindern,  Cadiot  (1)  beim  Hunde 
Mitteilung  gemacht.  Von  Neubildungen  finde  ich  nur  ein  Karzinom 
von  Cadiot  et  Fournier(2)  erwähnt,  doch  kommen  auch  wohl  Sarkome, 
Adenome  und  Myome  vor.  Ganz  ähnliche  Bildungen  wie  die  Corpora 
-amylacea  des  Menschen  sind  auch  in  der  Prostata  alter  Hunde  häufig 
zu  beobachten,  wie  Bruckmüller  (4)  und  Johne  (5)  berichten. 

c)  Hoden,  Nebenhoden  und  Samenstrang. 

Litteratur. 

1.  Arena,  Hodentuberkulose.    Mitteilungen  für  Tierärzte  1893,  12.  EL 

2.  Bayer,  Hodenkarzinom  beim  Pferde.    Österr.  Zeitschr.  f.  Veterinärk.  1893. 
U.   Degive,  Annales  de  med.  v6te>.  1892. 

4.  Derselbe,  Annales  belg.  XXXX,  p.  1. 

5.  Duchanek,  Ektopia  externa  eines  Hodens  eines  Hundes.    Österr.  Vereinsmonatsschr. 
1889,  S.  64. 

6.  Gress well,  The  vet.  Jonrn.,  Bd.  XXII,  S.  86. 

7.  Fambach,  Hoden  tuberkulöse  eines  Bullen.    Sachs.  Bericht  1889,  S.  78. 

8.  Fröhner,  Monatshefte  f.  Tierheilk.  VI,  1894,  S.  87. 

9.  Hess,  Tuberkulose  des  Nebenhodens.    Schweizer  Archiv  XXXIII,  S.  171. 
10.   Derselbe,  Fibrinöse  Periorchitis  bei  Eberferkeln.    Ibid.  1888,  S.  265. 
.11.   Derselbe.  Hämatocele  bei  einem  Zuchtstier.    Ibid.  1888,  S.  265. 

12.  H  o  s  a  n  g ,  Über  den  Bau  der  Kryptorchidenhoden.    Deutsche  tierärztl  Wochenschr. *  1893, 
S.  283. 

13.  Kaiser,  Tierärztl.  Mitteilungen  1879,  S.  62. 

14.  Imminger,  Adams  Wochenschr.  1891,  S.  413. 

15.  Johne,  Sachs.  Bericht  1884,  S.  46  und  1885,  S.  41. 

16.  Derselbe.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Tiermedizin  XII.  S.  73  u.  204. 

17.  Martin,  Filaria  papulosa  im  Hodensack.    Münchener  Ber.  1884,  S.  104. 

18.  Möller,  Spezielle  Chirurgie,  S.  483  ff. 

19.  Pütz,  Strongylus  armatus  im  Hodenparenchym.    Berliner  tierärztl.  Wochenschr.  1892, 
S.  375. 

20.  Rabe,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Tiermedizin  XII,  S.  138. 

21.  Rivolta,  Giornale  die  Anat.  etc.  Pisa  1884,  p.  10. 

22.  Raillet,  Sur  les  scldrostonies  des  cryptorchides.    Bullet.  1884,  p.  105. 

23.  Trashot,  Sur  le  carcinome  de  testierte.    Bullet.  1885,  p.  178. 

24.  Siedamgrotzky,  Sachs.  Bericht  1871,  S.  78  u.  1873,  S.  25. 

Lage  veränderungen  eines  oder  beider  Hoden  kommen  bei  Tieren 
verhältnismäfsig  häufig  zur  Beobachtung.  Zuweilen  liegen  die  Hoden 
-ausserhalb  der  Bauchhöhle,  aber  nicht  im  Hodensack.  Möller  (18)  und 
Duchanek  (5)  fanden  beim  Hunde  den  einen  Hoden  neben  der  Eichel 
unter  der  Haut  liegend.  Gurlt  teilt  einen  Fall  von  einem  Pferde  mit, 
in  welchem  der  eine  Hoden  am  Zwerchfell  befestigt  war.  Öfter  kommt 
es  vor,  dass  einer  oder  beide  Hoden  nicht  im  Hodensack  liegen,  sondern 
in  der  Bauchhöhle  oder  irgendwo  im  Leistenkanale  stecken  geblieben  sind 


Harn-  and  Geschlechtsorgane  hei  Tieren.  443 

(Kryptorchie).  Man  unterscheidet  dabei  eine  Retentio  abdominalis, 
wenn  der  Hode  an  der  oberen  Bauch  wand  liegt,  eine  Retentio  iliaca, 
wenn  er  sich  in  der  Nähe  des  inneren  Bauchringes,  und  eine  Retentio 
inguinalis,  wenn  er  sich  im  Leistenkanal  befindet  (Möller).  Solche 
ßetentionen  werden  häufig  bei  Pferden  beobachtet,  kommen  aber  auch  bei 
Bullen  [Imminger  (14),  Kaiser  (13)],  bei  Schweinen  (Prensse)  und  bei 
Hunden  vor. 

Die  retinierten  Hoden  sind  in  der  Regel  kleiner,  atrophisch  und  ent- 
halten keine  oder  verkümmerte  Spermatozoon  Ho  sang  (12).  Dagegen 
hat  Möller  (18)  auch  Hoden  aus  der  Bauchhöhle  entfernt,  welche  voll- 
ständig entwickelt  waren  und  reichliche  und  bewegliche  Spermatozoon  ent- 
hielten. Merkwürdigerweise  sind  gerade  die  retinierten  Hoden  zu  allerlei 
Geschwulstbildung  geneigt.  So  kommt  Karzinomatose  der  in  der  Bauch- 
höhle verbleibenden  Hoden  bei  Hunden  nicht  selten  vor.  Degive  (4) 
beobachtete  mehrere  Male  bei  Pferden  cystoide  Degeneration  der  in  der 
Bauchhöhle  bezw.  im  Leistenkanal  retinierten  Hoden.  Auch  Fröhner  (8) 
betont,  dass  die  beim  Hunde  zuweilen  vorkommende  Dislokation  eines 
oder  beider  Hoden  eine  besondere  Prädisposition  zu  krebsiger  Entartung 
zu  verursachen  scheine. 

Ausnahmsweise  fehlen  bei  Tieren  beide  Hoden  (Anorchie)  oder  der 
eine  (Monorchie)  vollständig,  im  letzteren  Falle  ist  der  andere  oft 
hypertrophisch. 

Entzündungen  der  Hoden  werden  bei  Tieren  selten  beobachtet,  doch 
liegen  Mitteilungen  sowohl  über  akute  wie  chronische  Prozesse  vor. 

Tuberkulose  der  Hoden  und  Nebenhoden  ist  mehrfach  nachgewiesen 
worden.  Hess  (9)  beschreibt  die  Tuberkulose  des  Nebenhodens  bei  einem 
Stier.  Der  Schweif  des  Unken  Nebenhodens  bildete  eine  gänseeigrosse, 
vom  Hoden  durch  eine  kreisrunde  Furche  deutlich  begrenzte  und  mit 
dem  Skrotum  nicht  verwachsene  Geschwulst.  Die  tuberkulöse  Natur  wurde 
durch  Impfung  auf  Meerschweinchen  erbracht;  ausserdem  bestand  Tuber- 
kulose an  anderen  Organen.  Auch  Fambach  (7)  berichtet  über  einen 
Fall  von  Hodentuberkulose  beim  Bullen;  Arens  (1)  über  Hodentuberkulose 
bei  einem  Eber,  der  linke  Hode  wog  10  kg,  der  rechte  3,6  kg. 

Von  echten  Neubildungen  wrurden  an  den  Hoden  bei  Pferden  Sar- 
kome (Möller),  Karzinome  (Trasbat,  Bayer),  Myome  (Siedam- 
grotzky),  Dermoidcysten  mit  Haaren  und  Zähnen  (Gurlt),'bei 
Hunden  sowohl  Sarkome  (Möller)  wie  Karzinome  beobachtet. 

Am  Samenstrange  kommen  bei  Tieren  wie  beim  Menschen  ver- 
schiedene Krankheitsprozesse  vor,  die  durch  die  Bezeichnung  »Cele«  aus- 
gedrückt werden.  Die Varicocele  (Cirsocele,  Krampf aderbruch), 
bestehend  in  Erweiterung  und  Verlängerung  der  Venen  des  Plexus  pampini- 
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formis,  wird  gelegentlich  bei  Kastrationen  konstatiert.  Die  HydroceIer 
Ansammlung  von  Flüssigkeit  zwischen  den  Blättern  der  Tunica  propria, 
beobachtete  u.  a.  Möller  (18)  bei  einem  Kryptorchiden.  Ist  die  Flüssigkeit 
blutig,  so  sprechen  wir  von  Hämatocele;  hierüber  hat  z.  B.  Hess  (11) 
Mitteilung  gemacht.  Die  beiden  letztgenannten  Prozesse  sind  wohl  in  der 
Regel  auf  Entzündungen  (traumatische)  zurückzuführen.  Hess  (10)  be- 
richtet auch  über  eine  sero- fibrinöse  Entzündung  des  Samenstranges 
(Periorchitis)  bei  Eberferkeln. 

Häufig  kommt  bei  Pferden,  seltener  bei  anderen  Tieren,  nach  der 
Kastration  eine  chronisch  verlaufende  entzündliche  Erkrankung  des  Samen- 
stranges vor,  welche  unter  dem  Namen  »Samenstrangfistel«  bekannt 
ist.  Der  Prozess  ist  infektiöser  Natur.  Rivolta  (21)  hat  zuerst  über  das 
Vorkommen  eines  Pilzes,  den  er  Discomyces  equi  nannte,  in  den 
krankhaft  veränderten  Samensträngen  berichtet.  Später  haben  Johne  (15) 
und  Rabe  (20)  ähnliche  Fälle  genauer  untersucht  und  bestätigt,  dass  ein 
pflanzlicher  Parasit  (Botriomyces  von  Bollinger,  Micrococcus 
ascoformans  von  Johne,  M.  botryogenes  von  Rabe  genannt)  die 
Ursache  der  Samenstrangfistel  ist.  Die  durch  den  Pilz  bedingte  Neubildung 
am  Samenstrange  (Botryomykom  nach  Bollinger,  Mykofibrom 
nach  Johne)  besteht  aus  einem  grauweissen,  speckigen  Bindegewebe,  in 
welches  bis  erbsen-  und  walnussgrosse,  mit  einem  schmierigen,  gelbröt- 
lichem bis  orangefarbenem  Granulationsgewebe  ausgefüllte,  abscess-  oder 
fistelartige  Herde  eingebettet  sind.  Schon  mit  blossem  Auge  lassen  sich 
in  den  Herden  gelblichweisse,  sandkorngrosse  Körnchen  erkennen,  welche 
sich  mikroskopisch  als  maulbeer-  und  traubenförmige  Konglomerate  von 
starkem  Glänze  und  gelblicher  Farbe  repräsentieren,  umgeben  von  einer 
doppelt  kontourierten  Kapsel.  Diese  Konglomerate  stellen  nichts  als  Mikro- 
kokkenhaufen  dar,  wie  man  bei  starker  Vergrösserung  leicht  nachweisen 
kann.  Es  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  der  Botryomyces  eine  Abart  des 
Staphylococcus  aureus  darstellt.  Johne  (16)  hat  in  3  Fällen  von  Samen- 
strangfisteln den  echten  Aktinomyces  (bovis)  nachgewiesen,  danach  scheint 
das  Leiden  durch  verschiedene  Mikroorganismen  bedingt  werden  zu  können. 

Im  Hodensacke  bezw.  in  der  Scheidenhaut  wurden  bei  Pferden  mehr- 
fach Parasiten  aufgefunden,  welche  sonst  im  Peritonealraume  vorzukommen 
pflegen.  So  fand  Martin  (17)  Filaria  papulosa  im  Hodensacke  eines 
Hengstes,  auch  Sklerostomum  armatum  ist  mehrfach  daselbst  ge- 
sehen worden.  Aber  auch  in  dem  Hodenparenchym  selbst  (wie  es 
scheint,  nur  in  retinierten  Hoden)  sind  Exemplare  von  Sklerostomum 
armatum  beobachtet  worden.  Raillet  (22)  teilt  3  solche  Beobachtungen 
mit  und  neuerdings  hat  Pütz  (19)  in  dem  Hoden  eines  Füllens  (Krypt- 
orchiden) ebenfalls  ein  Exemplar  dieses  Rundwurmes  gesehen. 
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4.   Weibliche  Geschlechtsorgane, 
a)   V  a  g  i  n  a. 
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Die  angeborenen  Missbildungen  an  der  Scheide  sind  oft  vergesell- 
schaftet mit  anderen  Bildungsfehlern  an  dem  Geschlechtsapparat  und  stellen 
mit  diesen  zusammen  den  sogen.  Hermaphroditismus  dar.  Wir  unter- 
scheiden einen  wahren  und  einen  falschen  Hermaphroditismus.  Der  wahre 
(H.  verus)  zerfällt  in 

1.  den  H.  bilateralis,  bei  welchem  auf  beiden  Seiten  männliche 
und  weibliche  Geschlechtsdrüsen  vorhanden  sind.  Einen  solchen 
Fall  beschreibt  Guinard  (8)  von  einer  jungen  Ziege;  die  Ovarien, 
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der  Uterus  und  die  Scheide  waren  normal  entwickelt,  2  weiche, 
haselnussgrosse  Hoden  lagen  innerhalb  der  Bauchhöhle  in  der 
Leistengegend,  Nebenhoden  fehlten,  die  Samenleiter  waren  in  der 
Anlage  vorhanden; 

2.  den  H.  lateralis,  bei  welchem  auf  der  einen  Seite  ein  Hoden» 
auf  der  anderen  ein  Ovarium  vorhanden  ist.  Souliö  (23)  beob- 
achtete diese  Bildung  bei  einem  Bullen.  Das  Skrotum  enthielt 
einen  etwas  kleinen  (40,0  g),  aber  normalen  Hoden,  auf  der  anderen 
Seite  befand  sich  ein  kleines  (5,0  g)  Ovarium. 

3.  den  H.  transversus,  bei  welchem  die  äusseren  Geschlechts- 
organe dem  einen  Geschlechte  und  die  inneren  dem  anderen  Ge- 
schlechte angehören.  De  Benediktis  (2)  fand  bei  einem  Kinde 
mit  normalen  männlichen  Begattungsorganen  einen  Uterus,  die 
Tuben  und  gut  entwickelte  Ovarien  vor.  Dörr  Wächter  (3)  be- 
obachtete ebenfalls  bei  einem  Rinde  mit  männlichem  Habitus  und 
männlichen  Begattungsorganen  innerlich  vollständig  entwickelte 
weibliche  Geschlechtsorgane  und  daneben  ein  stark  entwickeltes 
Euter. 

Die  meisten  der  in  der  Litteratur  beschriebenen  Zwitter  sind  Schein- 
zwitter, Pseudohermaphroditen;  d.  h.  es  bestehen  an  den  äusseren 
Geschlechtsorganen  Hemmungsbildungen,  durch  welche  dieselben  Ähnlich- 
keit mit  den  Organen  des  anderen  Geschlechtes  erlangen.  Je  nachdem 
die  inneren  Organe  männlicher  oder  weiblicher  Natur  sind,  können  wir 
einen  Pseudohermaphroditismus  masculinus  und  femininus 
unterscheiden.  Der  Ps.  masculinus  ist  verhältnismäfsig  oft  in  der  Litte- 
ratur beschrieben,  es  liegen  u.  a.  Mitteilungen  von  Guillebeau  (7), 
Negrini  (16),  Sticker  (20),  Johne  (11),  Edelmann  (4),  Guinard  (9), 
Kabitz  (19)  vor.  (Labien  vulva  klein,  Klitoris  sehr  gross,  Vagina  sehr 
eng,  Uterus  verkümmert,  Tuben  und  Ovarien  fehlen,  dafür  sind  retinierte 
Hoden  vorhanden.  Der  Ps.  femininus  (kleiner  Penis  mit  Hypospadie, 
gespaltenes  Skrotum)  scheint  seltener  vorzukommen. 

Von  den  sonstigen  Missbildungen  sind  zu  erwähnen: 
1.  das  vollständige  Fehlen  der  Vulva  (Atresia  vaginae). 
Storch  (21)  berichtet  über  einen  solchen  Fall  bei  einem  Rinde, 
gleichzeitig  war  der  Uterus  mangelhaft  entwickelt.  Barrier  (1) 
macht  Mitteilung  von  einem  neugeborenen  Kalbe,  dem  die  Vulva 
und  der  Anus  fehlten.  In  der  medianen  Raphe  des  Mittelfleisches 
befand  sich  nur  eine  kleine  Erhöhimg  in  der  Haut,  die  von  feinen 
Haaren  unigeben  war  und  die  untere  Kommissur  der  Vulya  vor- 
stellte. Im  Zentrum  dieser  Hervorragung  war  eine  Öffnimg,  aber 
so  klein,  dass  kaum  eine  Spaltsonde  eingeführt  werden    konnte. 
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Später  wurde  durch  Einschneiden  an  dieser  Stelle  eine  künstliche 
Vulva  geschaffen. 

2,  Abnorme   Verengerungen    der    Scheide    kommen    ausser    bei 
Pseudohermaphroditen  auch  bei  sonst  normalen  Tieren  vor. 

3.  Verwachsungen  der  Scheide  wurden  einige  Male  nach  ausgedehnten 
Wunden  und  Entzündungen  der  Schleimhaut  beobachtet. 

Ein  ca.  5  cm  breites  und  1  cm  dickes,  senkrecht  von  der  oberen  zur 
unteren  Wand  verlaufendes  elastisches  Band  konstatierte  Ortmann  (18)« 
in  der  Scheide  einer  in  der  Geburt  stehenden  Kuh;  dasselbe  befand  sich 
dicht  hinter  dem  äusseren  Muttermund  und  stellte  ein  Geburtshindernis  dar- 

Entzündungen  der  Scheide  kommen  bei  Tieren  namentlich  im. 
Anschluss  an  die  Geburt  vor.  Dieselben  haben  eiterigen,  diphtherischen 
oder  hämorrhagischen  Charakter.  Aber  auch  bei  gewissen  Infektions- 
krankheiten, z.  B.  bei  der  Rinderpest,  dem  bösartigen  Katarrhalfieberr 
kommt  es  zu  schweren  diphtherischen  Entzündungen  und  Ulcerationen 
der  Scheidenschleimhaut.  Bei  dem  Bläschenausschlag  der  Pferde  und 
Rinder  treten  auf  der  Innenfläche  der  Schamlippen  und  der  stark  geröteten 
Scheidenschleimhaut  stecknadelkopfgrosse  Punkte  auf,  welche  sich  bald  in 
Bläschen  und  Pusteln  umwandeln  und  nach  dem  Platzen  flache  Geschwüre 
und  schliesslich  Narben  zurücklassen. 

Im  Verlaufe  der  Beschälseuche  der  Pferde  entsteht  entzündliche 
(ödematöse  und  phlegmonöse)  Schwellung  der  Scheidenschleimhaut,  später 
kommt  es  zu  chronischer  Verdickung  der  Schleimhaut  und  zu  Wuche- 
rungen, wodurch  das  Lumen  der  Scheide  verengert  werden  kann;  Ge- 
schwürs- und  Narbenbildung  hat  man  auch  hier  beobachtet. 

Neuerdings  berichtete  Dieckerhoff  (26)  über  eine  schwere  infektiöse 
Entzündimg  der  Scheide  bei  Kühen  und  Stuten.  Die  anatomischen  Er- 
scheinungen bestanden  in  Rötimg  und  Schwellung  der  Scheidenschleimhaut,, 
besonders  des  Vorhofes,  Auftreten  von  Blutungen,  Nekrose  der  Schleim- 
haut und  Geschwürsbildung.  Die  befallenen  Kühe  gingen  regelmäfsig  zu 
Grunde,  von  den  erkrankten  Stuten  starben  einige. 

Tuberkulose  der  Vagina  kommt  bei  Tieren  selten  und  wohl  nur  in 
Verbindung  mit  Tuberkulose  des  Uterus  vor. 

Von  den  echten  Geschwülsten  sind  in  der  Scheide  bei  Tieren 
mehrfach  Fibrome,  meist  in  Form  von  polypösen  Wucherungen 
(Leblanc,  Zipperlen,  Heckmann,  Fröhner),  ferner  Karzinome 
(Fröhner,  Möller),  welche  gerade  hier  sehr  zur  Ulceration  neigen,  und 
Sarkome,  besonders  Melanosarkome  beobachtet  worden.  Egge- 
ling  (5)  konstatierte  in  der  Vagina  einer  Kuh  einen  faustgrossen,  deutlich 
pulsierenden  Tumor,  der  bei  der  Geburt  zerriss  und  eine  tödlich.e  Ver- 
blutung bedingte.     Die  Neubildung  bestand  aus  verschieden  grossen  dünn- 
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und  dickwandigen  Gefässen,  die  unter  einander  anastomosierten  und  sinuöse 
Ausbuchtungen  besassen  (Angioma  telangiektodes).  Fibromyome 
wurden  von  Kohlhepp  (17)  und  Gratia  (27)  bei  Kühen,  von  Müller  (15) 
bei  Hündinnen  gefunden.  Bei  Kühen  wurden  im  Scheidenvorhof  mehr- 
fach Cysten  angetroffen.  Röder  (22)  fand  drei  hühnerei-  bis  gänseei- 
grosse  Cysten  an  dem  linken  Labium,  welche  eine  helle,  fadenziehende, 
alkalische,  mucinhaltige  Flüssigkeit  enthielten.  Röder  und  Müller  (15) 
lassen  diese  Cysten  durch  Retention  aus  den  Ausführungsgängen  der 
Bartholin'schen  Drüsen  hervorgehen.  Martin  (13),  welcher  ebenfalls 
mehrere  solcher  Cysten  bei  Kühen  beobachtete,  fasst  dieselben  als  abge- 
schnürte Reste  der  Wolf 'sehen  Gänge  auf. 

b)    Uterus. 
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Von  den  angeborenen  Missbildungen  des  Uterus  sind  bei  Tieren  be- 
obachtet : 

1.  das  vollständige  Fehlen  desselben.  Spengler  (11)  fand  bei 
einer  ca.  4  Jahre  alten  Kalbin,  welche,  weil  sie  nicht  tragend 
werden  wollte,  geschlachtet  wurde,  dass  die  Gebärmutter  fehlte; 
die  Scheide  ging  nach  vorn  spitz  zu, 

2.  die  unvollständige  Entwicklung  derselben  bei  Pseudo- 
hermäphroditismus  und  bei  Atresia  vaginae. 
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Lageveränderungen  des  Uterus  kommen  namentlich  bei  Kühen 
sehr  oft  vor. 

1.  Der  Prolapsus  uteri  wird  bei  Kühen  und  Schweinen,  seltener 
bei  den  übrigen  Tieren  beobachtet  und  zwar  ausschliesslich  zur 
Zeit  der  Geburt.  Wir  unterscheiden  einen  vollständigen  und  einen 
unvollständigen  Vorfall.  Beim  unvollständigen  Vorfall  sieht  man 
das  Collum  uteri  in  der  Schamspalte  liegen.  Dabei  muss  auch 
der  hintere  (proximale)  Teil  der  Scheide  in  der  Richtung  nach 
vorn  (distal)  verschoben  werden.  Somit  besteht  der  Prolapsus  uteri 
incompletus  in  dem  Hervortreten  des,  vaginalen  Teiles  des  Collum 
uteri  und  der  Einstülpung  (Inversio)  der  Scheide.  Beim  voll- 
ständigen Vorfall  stülpt  sich  sowohl  der  Uterus  wie  die  Vagina 
nach  aussen  vollständig  um,  der  prolabierte  Uterus  reicht  dann 
zuweilen  bis  zürn  Sprunggelenke  der  Tiere  nach  unten. 

2.  Als  Inversio  uteri  bezeichnet  man  eine  Einstülpung  eines  Teiles 
des  Uterus  in  den  anderen,  z.  B.  eines  Uterushornes  in  den  Uterus- 
körper; der  Zustand  erinnert  an  die  Inversion  des  Blinddarmes 
und  die  Invagination  des  Darmes.  Wenn  zu  der  Einstülpung  des 
Uterus  noch  ein  Vorfall  hinzutritt,  dann  sprechen  wir  von  einem 
Prolapsus  uteri  inversi.  Flexionen  und  Versionen  kommen 
bei  Tieren  weniger  in  Betracht. 

3.  Die  Torsio  uteri,  die  Gebärmutterverdrehung,  welche  beim 
Menschen  nicht  vorzukommen  scheint,  wird  besonders  häufig  bei 
Kühen,  aber  auch  bei  Pferden  und  anderen  Tieren  beobachtet.  Es 
handelt  sich  dabei  um  eine  Drehung  des  trächtigen  Uterushornes  um 
die  Längsaxe,  der  Drehpunkt  liegt  im  Corpus  uteri.  Dieses  Ereignis 
gibt  immer  Veranlassimg  zur  Schwergeburt.  Rutherford  (16)  be- 
schreibt zwei  interessante  Fälle  von  Uterusverdrehungen  bei  Pferden. 

4.  Die  Hernia  uteri,  der  Gebärmutterbruch,  d.  h.  die  Verlagerung 
des  Uterus  oder  eines  Teiles  desselben  in  Bruchsäcke  oder  durch 
künstlich  entstandene  Löcher  der  Bauchdecken  hindurch,  kommt 
mitunter  bei  Hunden  vor,  ist  aber  auch  bei  Kühen  beobachtet 
worden.  In  zwei  von  Noack  (10)  mitgeteilten  Fällen  waren  Teile 
des  Uterus  bei  Kühen  durch  faustgrosse  Öffnungen  in  den  Bauch- 
decken hervorgetreten  und  lagen  als  grosse,  fluktuierende  Säcke 
oberhalb  des  Euters.  Sheather  (12)  konstatierte  bei  einer  Hündin, 
welche  überfahren  worden  war,  eine  subkutane  Zerreissung  der 
Bauchwand  in  der  linken  Leistengegend.  Durch  den  Riss  war  das 
linke  trächtige  Hörn  des  Uterus  getreten.  Grüner  (8)  beobachtete 
bei  einer  Hündin  den  Vorfall  eines  Gebärmutterhornes  in  den 
Leistenkanal  (Hernia  uteri  inguinalis)« 

Labarsch-Ostertag,  Ergebnisse  Abteil.  IU.  29 
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Erweiterungen  des  Uterus  kommen  zu  stände,  wenn  Absonde- 
rungsprodukte der  Schleimhaut  infolge  Verschlusses  des  Ostium  uterinum 
oder  der  Scheide  im  Uterus  zurückgehalten  werden.  Durch  die  Ansamm- 
lung der  Flüssigkeit  wird  die  Uterushöhle  sehr  stark  ausgedehnt.  Je  nach- 
dem nun  die  Flüssigkeit  wässeriger  oder  eiteriger  oder  blutiger  Natur  ist, 
sprechen  wir  von  Hydrometra,  Pyometra  bezw.  Hämatometra. 
Mitteilungen  von  Hydrometra  bei  Kühen  liegen  u.  a.  von  Werner  (13), 
über  Pyometra  bei  einer  Katze  von  Cullen  (2)  vor,  im  übrigen  sind  diese 
Prozesse  bei  Tieren  nicht  so  selten. 

Dagegen  ist  die  idiapathische  Physometra,  die  Ansammlung 
von  Gasen  in  einem  sonst  normalen  Uterus,  so  viel  ich  sehe  bei  Tieren 
erst  einmal  beschrieben  worden  (im  Gegensatze  zu  der  putriden  oder  sympto- 
matischen Physometra,  der  Ansammlung  von  Fäulnisgasen  bei  putrider 
Endometritis,  welche  nicht  selten  vorkommt.)  Gratia  (5)  teilt  zwei  Fälle 
davon  bei  Stuten  mit ;  der  Uterus  war  sehr  ausgedehnt,  in  dem  einen  Falle 
erreichten  die  Hörner  fast  die  Weite  des  Grimmdarmes.  Durch  Auffangen 
unter  Wasser  wurden  2  bezw.  8  Liter  Gas  gefunden.  Die  Analyse  ergab 
6%  Kohlensäure,  93,5 °/0  Stickstoff  und  Spuren  von  Sauerstoff.  Gratia 
nimmt  an,  dass  die  Gase  von  aussen  stammen  und  von  Uterus  und  Vagina 
aspiriert  worden  sind. 

Rupturen  des  Uterus  ereignen  sich  bei  schweren  Geburten  nicht 
selten,  sie  führen  entweder  durch  Verblutung  oder  durch  infektiöse  Peri- 
tonitis zum  Tode.  Nur  wenn  der  Muttermund  geschlossen  und  das  Ein- 
dringen von  Infektionserregern  verhindert  ist,  kann  Heilung  eintreten. 
Hess  (6)  teilt  einen  interessanten  Fall  von  einer  Kuh  mit,  in  welchem 
der  trächtige  Uterus,  enthaltend  einen  ausgetragenen  Fötus,  von  dem  Collum 
uteri  abgerissen  war  und  in  der  unteren  linken  Flankengegend  lag.  Das 
Collum  uteri  war  nach  vorn  spitz  kegelförmig  verwachsen.  Hess  führt 
die  Ursache  des  Abreissens  auf  eine  Torsio  uteri  zurück. 

Die  Entzündungen  der  Gebärmutter  gehören  bei  Tieren,  namentlich 
bei  Rindern  zu  den  häufigen  Erscheinungen  und  schliessen  in  der 
Regel  an  Geburten  an.  Die  akuten  Entzündungen  sind  diphtherischer 
oder  gangränöser  Natur,  selten  beobachtet  man  eine  fibrinöse  Endometritis. 
Die  Endometritis  kann  durch  die  Lymph-  und  Blutgefässe  sich  ausbreiten 
und  eine  phlegmonöse  Entzündung  der  Uteruswand  bedingen.  Im  Aii- 
schluss  daran  kann  eine  akute  Perimetritis,  Parametritis  und  Peritonitis 
sich  ausbilden. 

Die  chronischen  Entzündungen  der  Uterusschleimhaut  sind  dadurch 
gekennzeichnet,  dass  neben  der  Absonderung  noch  gewisse  Prozesse  in  der 
Schleimhaut  verlaufen.  Dahin  gehört  die  Neubildung  von  Bindegewebe, 
es  treten  warzige  Hervorragungen  auf  (Endometritis  chronica  proli- 
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ferans),  oder  aber  die  Schleimhaut  wandelt  sich  um  in  eine  ganz  glatte, 
harte,  bindegewebige  Masse  (Endometritis  chronica  retrahens). 
Auch  die  Uterindrüsen  beteiligen  sich  an  der  Erkrankimg;  sie  wandeln 
sich  durch  Kompression  der  Mündung  um  in  Cysten  mit  wässrigem  oder 
schleimigem  Inhalt.  Diese  Retentionszustände  der  Drüsen  sogen.  Ovula 
Nabothi,  kann  man  z.  B.  bei  der  chronischen  Endometritis  der  Hunde 
häufig  beobachten. 

Die  Tuberkulose  des  Uterus  tritt  entweder  primär  auf  und  ist  dann 
charakterisiert  durch  Bildung  von  käsigen  Geschwüren,  dabei  sind  gewöhn- 
lich auch  die  Eileiter  mit  betroffen;  oder  sekundär  als  embolische  Form, 
dann  treten  in  der  Submukosa  kleine  Knötchen  auf.  Endlich  kann  sich 
auch  die  Tuberkulose  des  Bauchfelles  per  continuitatem  auf  die  Uterus- 
wand fortsetzen,  im  letzteren  Falle  tritt  eine  tuberkulöse  Infiltration  aller 
Wandschichten  auf,  wobei  die  Uteruswand  durch  nachfolgende  Verkalkung 
ganz  starr  werden  kann  (Ost  er  tag). 

Von  den  progressiven  Ernährungsstörungen  wurde  zunächst  die 
Hypertrophie  des  Collum  uteri  mehrfach  beobachtet.  Es  handelt 
sich  in  der  Regel  um  die  Portio  vaginalis  colli  uteri,  welche  entweder  in 
toto  hypertrophisch  wird  oder  nur  einseitig,  im  letzteren  Falle  ragt  ein 
Lappen  rüsselförmig  in  das  Lumen  der  Scheide  hinein  (rüsselförmige 
Hypertrophie).  In  einem  von  Hess  (7)  beschriebenen  Falle  ragte  das 
Collum  uteri  bei  einer  Kuh  als  eine  12 — 14  cm  lange  runde  rote  Geschwulst, 
in  welche  man  mit  dem  Finger  eindringen  konnte,  in  die  Scheide  hinein 
und  ragte  beim  liegenden  Tier  sogar  5  cm  aus  der  Vagina  hervor.  Hess 
hält  auf  Grund  eigener  Beobachtung  diese  Hypertrophie  für  vererblich. 
Die  rüsselförmige  Hypertrophie  einer  Seite  der  Vaginalportion  des  Collum 
uteri,  welche  die  Befruchtung  unmöglich  machte,  beobachtete  v.  Chel- 
chowski  (17)  bei  einer  Stute. 

Unter  den  echten  Neubildungen  im  Uterus  der  Haustiere  scheinen 
die  Myome  (Leiomyome,  Myofibrome)  die  erste  Stelle  einzunehmen, 
wenigstens  sind  sie  in  der  Litteratur  mehrfach  beschrieben.  Neuerdings 
beobachtete  A.  Eber  (3)  einen  Fall  von  multiplen  Leiomyomen  bei  einem 
Rhinoceros.  Fast  die  ganze  Uteruswand  war  von  dicht  gelagerten  rund- 
lichen Geschwulstknoten  von  Haselnuss-  bis  Kindskopfgrösse  durchsetzt. 
Dieselben  lagen  in  der  Submukosa,  waren  von  intakter  Schleimhaut  über- 
zogen und  Hessen  sich  in  toto  herauslösen.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung ergab  vielfach  sich  durchkreuzende  Züge  glatter  Muskelfasern  mit 
feinem  faserigen  Zwischenbindegewebe.  Es  handelte  sich  demnach  um 
ein  submuköses  Leiomyom.  Ausserdem  wurden  in  der  Uteruswand  Karzi- 
nome (bei  Kühen  von  Barrier,  bei  Hunden  von  Möller)  beobachtet, 
ferner  Fibrome,  Sarkome  und  Lipome.    Eckhardt  (4)  fand  im  Uterus 
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einer  Kuh  ein  55  Pfund  schweres  Fibrom,  welches  bei  Lebzeiten  periodisch 
wiederkehrende  profuse  Uterusblutungen  bedingt  hatte,  auch  Esser  kon- 
statierte bei  einer  Kuh  ein  Uterus-Fibrom.  Ostertag  (15)  beobachtete 
bei  Kühen  mehrfach  eine  diffuse  sarkomatöse  Infiltration  der  ganzen  Uterus- 
wand. Lund  (9)  fand  im  Uterus  einer  anscheinend  trächtigen  Kuh  ein 
Lipom  von  der  Form  einer  abgeplatteten  Kugel  im  Gewichte  von  75  kg. 
Die  Geschwulst  war  zum  Teil  mit  der  Uteruswand  verwachsen,  aussen 
glatt,  die  Schnittfläche  glich  festem,  frischem  Rindertalg,  nur  im  Zentrum 
waren  einige  kleine,  mit  gelber,  klarer  Flüssigkeit  gefüllte  Höhlen. 

c)    Die   Ovarien. 
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Die  pathologischen  Veränderungen  der  Eierstöcke  bei  Tieren  sind 
nicht  sehr  zahlreich.  Es  kommen  hier  nur  in  Betracht  die  cystische  Er- 
weiterimg der  Graafschen  Follikel,  Tuberkulose  und  Neubildungen. 

Der  Hydrops  folliculorum,  die  cystische  Erweiterung  der  Follikel 
entsteht  durch  eine  Vermehrung  des  Liquor  folliculi.  Bald  sind  nur  ein- 
zelne, bald  sehr  zahlreiche  Follikel  betroffen.  Die  Flüssigkeit  ist  wässerig, 
zuweilen  durch  Beimengung  von  Blut  gelblich  rot.  Mitunter  besteht 
gleichzeitig  eine  Vermehrung  des  bindegewebigen  Anteiles  des  Eierstockes, 
eine  Oophoritis  chronica  fibrosa.  Diese  Cysten  kann  man  bei  Pferden 
häufig  beobachten,  auch  bei  Kühen,  sie  treten  als  walnuss-  bis  hühnerei- 
grosse  kugelige  pralle  Blasen  über  die  Oberfläche  des  Eierstockes  hervor. 

Die  meisten  der  in  der  tierärztlichen  Litteratur  unter  dem  Namen 
»Ovarialcysten«  beschriebenen  Bildungen  scheinen  aber  nicht  hierher  zu 
gehören,  sondern  echte  Neubildungen,  Kystome  zu  sein.  Diese  Kystome 
entstehen  dadurch,  dass  das  Zylinderepithel  der  Oberfläche  drüsenartige 
Zapfen  in  die  Tiefe  sendet,  aus  welchen  sich  durch  Abschnürung  kleine 
Bläschen  bilden,   welche  sich  durch  Erweichimg  der  Zellen,  Verflüssigung 
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des  Inhaltes  und  Transsudation  aus  den  Gefässen  immer  mehr  vergrössem 
und  schliesslich  grosse  Cysten  bilden.  Indem  sich  derselbe  Prozess  in  der 
Wand  der  Cysten  von  neuem  abspielt,  entstehen  immer  mehr  Cysten.  Es 
ist  demnach  ein  proliferierender  Prozess,  die  Cysten  werden  durch  progres- 
sive Gewebswucherung  angelegt,  die  Ausdehnung  der  Cysten  ist  lediglich 
ein  sekundärer  Vorgang.  Die  Kystome  bestehen  bald  aus  zahlreichen, 
neben  einander  liegenden  Cysten  (multilokulare  Kystome),  bald  aus 
wenigen  oder  auch  nur  aus  einer,  an  welcher  dann  häufig  ins  Innere  vor- 
springende Leisten  erkennbar  sind,  aus  welchen  man  auf  die  Konfluenz 
aus  mehreren  Cysten  schliessen  kann.  Der  Inhalt  ist  bald  wässerig,  bald 
zähflüssig,  bald  dickflüssig  wie  Leim,  die  Farbe  desselben  wasserhell  oder 
grau  und  trüb  oder  rötlichgrau.  Mikroskopisch  findet  man  darin  verfettete 
Epithelien,  Fettkörnchenkugeln,  Leukocyten,  Cholestearintafeln  und  körnige 
Massen.  Diese  Kystome  können  eine  ganz  ausserordentliche  Grösse  er- 
reichen. So  wog  in  einem  von  Flamichant  (4)  beschriebenen  Falle  das 
linke  Ovarium  einer  Kuh  221/*  kg  und  enthielt  eine  rötliche,  mit  Fibrin- 
gerinnseln (?)  vermischte  Flüssigkeit.  Haas  (6)  sah  das  2  Mannsköpfe 
grosse  9500  g  schwere  Ovarium  einer  Kuh  angefüllt  mit  einer  colloiden, 
gelblichen  Masse  von  wachsartiger  Beschaffenheit.  Schwartz(9)  fand  an 
Stelle  des  rechten  Ovariums  eines  Pferdes  eine  ca.  scheffelsackgrosse  derbe 
Neubildung.  Beim  Durchschneiden  zeigte  die  Geschwulst  eine  derbe,  circa 
10  cm  dicke  Kapsel,  die  ganze  Schnittfläche  war  mit  erbsen-  bis  faust- 
grossen  Hohlräumen  besetzt,  die  eine  gelbliche,  gallertartige  Flüssigkeit 
enthielten. 

Von  anderen  Neubildungen  des  Eierstockes  sind  mehrfach  Karzinome 
erwähnt.  Krüger  (8)  beschreibt  ein  22 V2  Pfund  schweres  Karzinom  des 
rechten  Eierstockes  eines  Pferdes,  im  Veterinär-Sanitätsberichte  von  1893 
wird  von  einem  Karzinome  des  Eierstockes  eines  Pferdes  Mitteilung  ge- 
macht, welches  die  Grösse  eines  Stalleimers  besass.  Grimm  (5)  beobach- 
tete bei  der  Sektion  einer  plötzlich  verendeten  Kuh  ein  Ovarialkarzinom 
von  Mannskopfgrösse,  welches  Verblutung  in  die  Bauchhöhle  bedingt  hatte. 
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Von  den  angeborenen  Missbildungen  ist  das  Vorkommen  der  Milch- 
drüse bei  männlichen  Tieren  zu  erwähnen;  diese  Bildungsanomalie  ist 
aber  nach  Gurlt  fast  immer  vergesellschaftet  mit  einer  mangelhaften 
Entwicklung  der  übrigen  Geschlechtsorgane.  Kitt  (16)  berichtet  von  einem 
Ziegenbock,  welcher  im  übrigen  normal  entwickelt  war,  aber  von  Geburt 
aus  ein  übermäfsig  grosses  Euter  besass  und  täglich  einen  Schoppen 
Milch  lieferte. 
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Bei  Kühen  und  Hündinnen  wird  gelegentlich  abnorme  Kleinheit 
(H ypoplasia),  selbst  gänzliches  Fehle»  der  Mamma  (A plasia)  be- 
obachtet (16). 

Die  Ätiologie  und  Pathogenese  der  Euterkrankheiten  bei  Tieren, 
namentlich  bei  Kühen  und  Schafen,  ist  in  den  letzten  10  Jahren  Gegen- 
stand zahlreicher  Untersuchungen  gewesen.  Insbesondere  haben  sich  Kitt 
{14  u.  15),  Nocard  und  Mollereau  (22,  23,  24),  Bang  (1),  Hess  und 
Borgeaud  (10),  Guillebeau  (8  u.  9)  um  die  ätiologische  Erforschung 
der  Mastitis  grosse  Verdienste  erworben.  Den  Inhalt  aller  dieser  Arbeiten 
auch  nur  in  kurzen  Zügen  hier  wiederzugeben,  würde  den  Rahmen  des 
Referates  weit  überschreiten,  es  kann  nur  eine  kurze  Übersicht  über  das 
Gesaintresultat  dieser  Forschungen  gegeben  werden. 

Franck  (34)  war  wohl  der  erste,  welcher  die  Behauptimg  aufstellte, 
dass  die  Euterentzündungen  in  der  Regel  infektiöser  Natur  sind  und  dass 
die  Infektion  ihren  Ausgang  von  den  Milchgängen  nimmt.  Später  haben 
dann  Kitt  und  die  übrigen  vorher  erwähnten  Forscher  verschiedene 
Bakterien  aus  den  Absonderungsprodukten  der  krankhaft  veränderten 
Milchdrüsen  reingezüchtet,  mit  den  Reinkulturen  charakteristische  Mastitis 
künstlich  erzeugt  und  damit  einwandsfrei  den  Nachweis  geliefert,  dass 
diese  Bakterien  die  ursächlichen  Erreger  der  Euterentzündungen  sind. 
Bisher  sind  eine  ganze  Reihe  von  Mikroorganismen  gefunden  worden, 
welche  im  stände  sind,  eine  Mastitis  hervorzurufen.  Kitt  (14  u.  15)  fand 
spezifisch  pathogene  Streptokokken,  die  er  »Bacterium  phlegmasiae  uberis« 
nennt,  als  Ursache  der  parenchymatösen  Mastitis  bei  Kühen,  Nocard  (24) 
spezifische  Mikrokokken  als  Erreger  der  gangränösen  Mastitis  der  Schafe; 
Nocard  und  Mollereau  (22),  Guillebeau  (8),  Hess  und  Borgeaud  (10) 
konstatierten  als  Ursache  des  sogen,  gelben  Galts,  der  »Agalactia 
contagiosa«  Streptokokken;  Bang  (1)  eruierte  gleichfalls  Streptokokken 
bei  einer  chronisch  verlaufenden  kontagiösen  Mastitis  der  Kühe,  doch 
scheinen  diese  von  den  vorigen  verschieden  zu  sein.  Später  sind  von 
Guillebeau  und  Bang  noch  verschiedene  Kokken,  Streptokokken  und 
Bazillen  als  Erreger  der  Euterentzündung  beschuldigt  worden. 

Die  Infektion  geht,  wie  schon  erwähnt,  in  der  Regel  von  den  Zitzen- 
Öffnungen  aus  (galaktifere  oder  galaktogene  Form).  Kitt  vermochte 
schon  durch  blosses  Anreiben  einer  Bakterienreinkultur  an  die  Zitzen- 
öffnung die  intensivste  Euterentzündung  hervorzurufen.  Für  diesen 
Infektionsmodus  spricht  schon  der  Umstand,  dass  die  Entzündung  sich 
der  Regel  nach  auf  das  betreffende  Euterviertel  beschränkt  In  manchen 
Fällen  bildet  auch  die  äussere  Haut  den  Ausgangspunkt  der  Infektion, 
besonders  bei  vorhandenen  Wunden  und  Abschürfungen  (lymphogene 
Form,   Kitt).    Der  Annahme  Schlössers  (30),  dass  diese  Infektion  die 
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Regel  sei,  trat  zuerst  Johne  entgegen  und  betonte  mit  Recht,  dass  die 
Mastitis  meistens  primär  in  der  Milchdrüse  entstehe.  Diese  Form  der 
Mastitis  breitet  sich  vornehmlich  im  Verlaufe  der  oberflächlichen  Lymph- 
gefässe  aus.  Die  Infektion  von  der  Blutbahn  aus  (hämatogene 
Mastitis)  gehört  zu  den  Seltenheiten,  ist  aber  die  Regel  bei  der  tuber- 
kulösen Mastitis.  Ob  die  im  Verlaufe  der  Maul-  und  Klauenseuche  auf- 
tretenden Euteraffektionen  embolischer  Natur  sind  oder  ob  hier  die  Infektion 
von  aussen  her  erfolgt,  steht  noch  dahin. 

Ein  und  dieselbe  Art  der  oben  erwähnten  Mastitisbakterien  ruft  nicht 
immer  dasselbe  Krankheitsbild  hervor;  so  veranlassen  z.  B.  Kulturen  des 
Bacterium  phlegmasiae  uberis  bei  frisch  milchenden  Kühen  eine  sehr 
heftige  Entzündimg,  bei  Ziegen  und  Schafen  nur  eine  leichte  katarrhalische 
Mastitis,  bei  Kühen,  die  schon  am  Ende  der  Laktation  stehen,  ebenfalls 
eine  eiterig  katarrhalische  Entzündung  (Kitt).  Es  scheint  der  Grad  der 
Pathogenität  abhängig  zu  sein  von  der  Virulenz  der  Bakterien  und  der 
Empfänglichkeit  der  Tiere.  Bei  dieser  Sachlage  ist  es  bislang  immöglich, 
vom  ätiologischen  Standpunkte  aus  die  Euterentzündungen  zu  klassifizieren, 
sondern  man  muss  die  Einteilung  noch  nach  dem  klinisch-anatomischen 
Bilde  herstellen.  Danach  werden  die  Euterentzündungen  in  der  Regel  ein- 
geteilt in  folgende,  mehr  oder  weniger  in  einander  übergehende  Formen: 

1.  Die  katarrhalische  Euterent zündung  (Mastitis 
catarrhalis).  Dabei  handelt  es  sich  um  eine  oberflächliche 
Erkrankung  der  Ausführungsgänge,  welche  aber  auch  auf  die 
feineren  Milchgänge  und  das  Drüsenparenchym  übergreifen  kann. 
Die  Milchdrüse  ist  gar  nicht  oder  wenig  geschwollen,  das  Sekret 
wird  wässeriger,  molkenähnlich,  flockig,  klümperig.  Entweder  tritt 
in  kurzer  Zeit  Heilung  ein  oder  der  Verlauf  wird  chronisch,  wobei 
die  Milch  ihre  abweichende  Beschaffenheit  beibehält  und  Ver- 
dickungen, sowie  Indurationen  des  Euters  auftreten  (Euter- 
knoten); mitunter  kommt  es  auch  zu  Verengerungen  und  Ver- 
wachsungen der  Drüsengänge. 

Eine  eigenartige  katarrhalische  infektiöse  Mastitis,  welche 
bei  Kühen,  Ziegen  und  Schafen  auftritt,  beschreiben  Hess  und 
Borgeaud  (10),  sowie  Guillebeau  (8  u.  9)  unter  dem  Namen 
»gelber  Galt«.  Dabei  erscheint  die  Milch  anfangs  wässeriger, 
bläulich,  an  Menge  vermindert,  mitunter  auch  rosarot,  bräunlich 
oder  gelblich,  enthält  viel  Kaseinflocken,  später  wird  das  Sekret 
dickflüssig,  gelblichweiss,  schleimig;  beim  Stehenlassen  bilden  sich 
2  Schichten,  eine  obere  aus  gelbem,  dünnflüssigem  Serum  von 
salzigem  Geschmacke,  in  welcher  Fettkügelchen  und  Epithelzellen 
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schwimmen,  und  eine  untere,  bestehend  aus  Kaseinflocken,  Fibrin 
und  Epithelien.  Der  Verlauf  ist  chronisch,  es  kommt  innerhalb 
4 — 5  Monaten  zur  Sistierung  der  Milchsekretion  und  Atrophie  der 
Milchdrüse.  Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Euters  ergibt 
eine  starke  Vermehrung  des  interstitiellen  Gewebes,  am  deutlichsten 
in  der  Umgebung  der  Drüsenläppchen,  und  vermehrte  Desquamation 
der  Epithelien. 

Als  ursächliche  Erreger  dieser  kontagiösen  Mastitis  wurden 
von  Nocard  und  Mollerau  (22)  spezifische  Streptokokken  ge- 
funden, rein  gezüchtet  und  wirksam  übertragen;  später  wurden 
diese  Befunde  von  Hess  und  Borgeaud  (10),  sowie  von 
Guillebeau  bestätigt. 

Die  eiterige  Euterentzündung  (Mastitis  apostematosa)  geht 
ebenfalls  immer  vom  Zitzenkanal  aus.  Das  anatomische  Bild 
dieser  Affektion  ist  besonders  von  Kitt  (14)  eingehend  beschrieben 
worden.  Dieselbe  ist  entweder  auf  einzelne  Abschnitte  der  Drüse 
beschränkt  odef  tritt  multipel  auf.  Der  Eiter  ist  gewöhnlich  in 
dem  Bindegewebe  zwischen  den  Acinis  infiltriert  oder  bildet  auch 
grössere  Abscesse,  welche  entweder  nach  innen,  in  die  Milchgänger 
durchbrechen  oder  nach  aussen  hin  und  dann  mitunter  Fisteln 
zurücklassen.  Der  Eiter  selbst  ist  meist  dickflüssig,  krümelig  und 
übelriechend.  In  dem  Sekrete  der  Milchdrüse  findet  man  hierbei 
mikroskopisch  zahlreiche  Leukocyten  neben  Bakterien  und  des- 
quamiertes  Epithel.  Die  histologische  Untersuchung  von  Schnitten 
der  erkrankten  Milchdrüse  ergibt  nach  Kitt  (14)  hochgradige  zellige 
Infiltration  des  gesamten  Bindegewebes,  Emigration  von  Leukocyten 
selbst  in  das  Drüsenlumen,  Verlust  des  epithelialen  Zellenbesatzes, 
später  Hyperplasie  des  Bindegewebes  um  die  Alveolen  mit  Ver- 
kleinerung und  selbst  vollständigem  Schwunde  der  Alveolen. 

Bei  einer  Zuchtstute  beobachtete  Kehm  (18)  eine  derartige 
allgemeine  Abscedierung  der  Milchdrüse,  das$  beide  Euterhälften 
durch  den  Eiterungsprozess  total  zerstört  wurden.  Es  kann  im 
Verlaufe  der  eiterigen  Mastitis  auch  zur  Sequestration  einer  grösseren 
Drüsenabteilimg  führen,  wie  Johne  bei  einer  Kuh  beschrieben  hat. 
Die  brandige  Euterentzündung  (Mastitis  gangraenosa)  kommt 
am  häufigsten  bei  Schafen  und  zwar  in  der  Regel  in  enzootischer 
Verbreitung  vor,  seltener  und  sporadisch  bei  Kühen  und  Ziegen. 
Bei  der  M.  gangraenosa  der  Schafe  hat  Nocard  (23  u.  24)  einen 
spezifischen  Streptokokkus  reingezüchtet  und  durch  Einspritzung 
der  Reinkultur  desselben  in  die  Milchgänge  gesunder  Schafe  die- 
selbe Krankheit  hervorgerufen. 
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Nach  der  Beschreibung  Essers  (6),  welcher  die  brandige 
Mastitis  bei  Schafen  seuchenartig  auftreten  sah,  traten  auf  den 
dunkelroten  Euterpartieen  kleine,  etwa  linsengrosse,  violette  Flecke 
auf,  welche  rasch  an  Umfang  zunahmen  und  sich  weich  und  kalt 
anfühlten.  Schliesslich  wurde  die  ganze  Eutefhälfte  bezw.  das 
ganze  Euter  schmerzlos  und  die  Tiere  starben  nach  3 — 4tägiger 
Krankheit.  De  ups  er  (4)  beschreibt  einen  Fall  von  gangränöser 
Mastitis  bei  einer  Kuh,  welcher  durch  Amputation  der  Mamma 
in  Heilung  überging.  Huth  (11)  beobachtete  ebenfalls  das  seuchen- 
artige Auftreten  der  Mastitis  gangraenosa  unter  Mutterschafen. 

Mitunter  stirbt  ein  Teil  des  Euters  ab  und  wird  durch 
demarkierende  Eiterung  abgestossen  (Nekrose  des  Euters). 
Derartige  Fälle  sind  in  der  Litteratur  mehrfach  beschrieben,  neuer- 
dings z.  B.  von  Enke  (5),  welcher  ein  4  kg.  schweres  nekrotisches 
Euterviertel  unblutig  entfernen  konnte. 

4.  Die  chronische  interstitielle  Euterentzündung  bildet 
in  der  Regel  den  Ausgang  akuter  Leiden  und  tritt  bald  partiell 
auf,  wobei  es  zur  Bildung  harter  fibröser  Knoten  (Milchknoten) 
kommt,  bald  wuchert  das  gesamte  interstitielle  Bindegewebe 
(M.  chron.  interstit.  diffusa). 

5.  Von  einer  eigentlichen  parenchymatösen  Euterentzündung 
kann  man  hier  nicht  wohl  sprechen,  denn  die  Erkrankung  des 
Parenchyms,  der  Alveolen  und  Drüsenschläuche,  kommt  für  sich 
allein  nicht  vor,  sondern  es  sind  mindestens  die  Ausführungsgänge 
des  Euters  mit  betroffen.  Klinisch  werden  die  schweren  Formen 
der  akuten  Entzündimg  hergebrachter  Weise  als  parenchymatöse 
Mastitis  bezeichnet. 

Die  Tuberkulose  des  Euters  kommt  nach  Ostertag  bei  etwa  4% 
aller  tuberkulösen  Kühe  vor  und  kann  in  2  Formen  auftreten,  nämlich 
in  Form  von  Knoten  und  als  diffuse  Tuberkulose.  Bang  (2)  hat  sich 
um  das  Studium  der  Eutertuberkulose  die  grössten  Verdienste  erworben. 
Nach  seiner  Beschreibung  ist  die  frische  Affektion  stets  eine  diffuse,  es 
besteht  eine  gleichmäfsige  feste  Schwellung  des  betreffenden  Teiles,  echte 
Knotenbildung  ist  anfangs  nicht  zu  bemerken.  Dagegen  tritt  oft  im 
weiteren  Verlaufe  der  Krankheit  in  den  noch  gesunden  Partieen  des  Euters 
-eine  tuberkulöse  Infiltration  an  verschiedenen  Punkten  in  Form  von 
walnuss-  bis  hühnereigrossen  Knoten  auf.  Die  Schnittfläche  der  erkrankten 
"Teile  hebt  sich  durch  die  ausgesprochen  graue  Grundfarbe  von  dem  weissen 
Eutergewebe  deutlich  ab  (Ostertag).  Anfangs  sind  die  Drüsenläppchen 
.geschwollen,  feucht,  von  grauer  Farbe,   mit  kleinen  gelblichen  Punkten 
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und  gelblichen  verästelten  Streifen  versehen ;  in  den  mittleren  Milchgängen 
sind  weiche,  gelbliche  käsige  Massen  vorhanden,  die  sehr  reich  an  Bazillen 
sind.  In  der  Zisterne  und  in  den  grösseren  Milchgängen  treten  grieskorn- 
grosse  Knötchen  (Tuberkel)  auf.  Im  weiteren  Verlaufe  tritt  die  käsige 
Veränderung  der  Läppchen  auf,  es  bilden  sich  grössere  trockene  käsige 
Knoten.  Gleichzeitig  wuchert  das  interstitielle  Bindegewebe,  welches  dann 
in  Form  von  weissen  sehnigen  Streifen  die  verkäsenden  Drüsenläppchen 
umgrenzt. 

Sowohl  mit  der  knotenförmig  auftretenden,  als  auch  mit  der  diffusen 
Eutertuberkulose  geht  regelmäfsig  eine  mehr  oder  weniger  starke  Ver- 
änderung der  supramammären  Lymphdrüsen  einher,  welche  einen  besonders 
hohen  Grad  bei  der  diffusen  Form  erreicht.  Durch  die  regelmäfsige  Affektion 
der  supramammären  Lymphdrüsen  unterscheidet  sich  die  Eutertuberkulose 
von  allen  übrigen  Veränderungen  im  Euter. 

Die  Tuberkulose  des  Euters  scheint  auch  primär  vorzukommen,  indem 
die  Bazillen  durch  den  Zitzenkanal  eindringen.  So  haben  Bang  (2)  und 
Harms  (31)  Fälle  beobachtet,  in  denen  sich  tuberkulöse  Veränderungen 
einzig  und  allein  im  Euter  nachweisen  Hessen. 

Die  Aktinomykose  des  Euters  wurde  von  Bang  (1),  Jensen  (35), 
Rasmussen  (26)  u.  a.  bei  Rinden  und  Schweinen  beobachtet  und 
experimentell  von  Johne  durch  Einspritzung  von  aufgeschwemmten 
Aktinomycesrasen  in  den  Zitzenkanal  bei  Kühen  hervorgerufen.  Das 
anatomische  Bild  ist  verschieden,  entweder  es  erfolgt  eine  gleichmäfsige 
diffuse  Vergrösserung  des  Euters  oder  es  treten  feste  Knoten  auf.  Im 
ersteren  Falle  erkennt  man  nach  Jensen  (35)  bei  genauerem  Zusehen  die 
Schnittfläche  durchsetzt  von  gelblichen  bis  hanfkorngrossen  Knötchen, 
welche  reichlich  Aktinomycesrasen  enthalten.  Im  letzteren  Falle  findet 
man  im  Euter  zerstreut  bohnen-  bis  hühnereigrosse  weiche  Knoten,  welche 
eiterige  Flüssigkeit  und  schwefelgelbe,  sandkorngrosse  Körnchen  enthalten. 

Verhältnismäfsig  häufiger  als  bei  Kühen  ist  die  Aktinomykose  im 
Euter  des  Schweines;  Rasmussen  (26)  hat  allein  innerhalb  3  Monaten 
52  Fälle  gesehen.  Meistens  ist  das  Schweineeuter  durchsetzt  von  erbsen- 
bis  faustgrossen  Knoten,  welche  in  festes,  fibröses  Gewebe  eingelagert  sind 
und  körnigen  Eiter  mit  oft  verkalkten  Aktinomycesrasen  enthalten  (Kitt). 

Die  Botryomykose  des  Euters  wurde  bei  Stuten  von  Sand  (28) 
und  Möller  (21),  bei  einer  Kuh  von  Immelmann  (12)  festgestellt.  Das 
Euter  oder  eine  Hälfte  desselben  ist  dabei  vergrössert,  von  höckeriger 
Oberfläche,  fühlt  sich  stellenweise  fest  und  hart,  an  anderen  Stellen  weich, 
zuweilen  fluktuierend  an.  Nach  längerem  Bestehen  bilden  sich  Fisteln, 
deren  Ränder  mit  Granulationsgewebe  besetzt  sind.  Auf  dem  Durchschnitte 
ist  wenig  oder  gar  kein  Drüsengewebe  mehr  vorhanden,  statt  dessen  findet 
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man  ein  festes  schwartiges  Bindegewebe  mit  zahlreichen  bis  walnussgrossen 
grauroten,  weichen  Partieen  aus  eigentümlich  schlaffem  Granulationsgewebe, 
durchsetzt  von  zahlreichen  Fistelgängen  und  Höhlen.  Der  eiterartige  oft 
graurote  Inhalt  der  Höhlen  birgt  die  charakteristischen  Botryomycesrasen. 
Der  von  Immelmann  erwähnte,  von  Johne  und  Rabe  bestätigte  Befund 
von  Botryomykose  des  Kuheuters  ist  nicht  näher  beschrieben. 

Echte  Neubildungen  des  Euters  werden  am  häufigsten  bei 
Hunden,  seltener  bei  anderen  Tieren  angetroffen.  An  der  äusseren  Haut 
werden  mitunter  Warzen  beobachtet;  Kunze  (19)  fand  bei  einer  Kuh  das 
Euter  mit  bis  10  cm  langen,  am  freien  Ende  bis  2  cm  starken,  weichen 
Papillen  in  solcher  Menge  besetzt,  dass  das  gesamte  Euter  einer  grossen 
Blumenkohlgeschwulst  glich  und  die  Zitzen  der  ersteren  nur  mit  Mühe 
herauszufinden  waren. 

Fibrome  wurden  von  Froh n er  (7)  und  Kitt  (17)  bei  Hunden,  von 
Kitt  auch  bei  einer  Stute  konstatiert.  Kitt  (17)  beschreibt  auch  aus- 
führlich ein  im  Euter  einer  Stute  aufgefundenes  Adenofibrom  (siehe 
Original).  Chondrome,  meist  in  Mischform  als  Chondrosarkome 
(Kitt  17,  Fröhner  7)  und  Osteochondrome  (Kitt  17)  scheinen  bei 
Hunden  häufiger  vorzukommen.  Diese  Neubildungen,  deren  Entstehungs- 
weise noch  nicht  aufgeklärt  ist,  sind  nach  Kitt  gewöhnlich  scharf  begrenzt 
und  ausschälbar,  auf  dem  Durchschnitte  opak  milchweiss,  gewöhnlich  durch- 
setzt von  Cysten  mit  rötlich  schleimiger  Masse  oder  gallertiger  Substanz, 
durchsprengt  von  verkalkten  Herden  oder  spongiöser  Knochensubstanz. 
Mikroskopisch  findet  man  Spindelzellen  und  faseriges  Bindegewebe, 
dazwischen  Inseln  von  Faserknorpel  und  hyalinem  Knorpel.  Ferner  kommt 
nach  Kitt  auch  Neubildung  von  Knochengewebe  am  Euter  in  Form 
platter,  durchbrochener  ästiger  Knochenspangen  vor;  derselbe  beobachtete 
einen  solchen  Tumor  bei  einer  Kuh  und  bei  einer  Hündin. 

Sarkome  kommen  nach  Fürstenberg  im  Euter  bei  Kühen  vor, 
bei  Hunden  •  gehören  dieselben  nicht  zu  den  Seltenheiten.  Fadyan  (33) 
teilt  mit,  dass  er  Fibro- Adenome,  Myxome,  Chondrome,  Rund-  und  Riesen- 
zellensarkome häufig  an  der  Mamma  bei  Hunden  beobachtet  habe.  M  e  1  a  n  o  - 
sarkome  treten  bei  Schimmeln  sehr  oft  an  dem  Euter  auf. 

Der  Häufigkeit  nach  nehmen  aber  die  Karzinome  der  Mamma, 
besonders  bei  Hunden,  bei  weitem  die  erste  Stelle  ein.  Dieselben  kommen 
sowohl  primär,  ausgehend  vom  Drüsenepithel  oder  dem  Epithel  der 
Ausftihrungsgänge  oder  auch  von  der  die  Mamma  überziehenden  Haut, 
wie  auch  sekundär  vor.  Die  Karzinome  der  Mamma  geben  leicht  Ver- 
anlassung zu  Metastasenbildung  und  sind  ausgezeichnet  durch  Miterkrankung 
der  dazu  gehörigen  Lymphdrüsen.  Die  Karzinome  entwickeln  sich  selten 
diffus,   meist   in   Form   von   Knoten,   zuweilen   multipel*     Derartige  Neu- 
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bildungen  sind  u.  a.  von  Fröhner,  Rabe,  Johne  beschrieben  worden. 
Pütz  (25)  beobachtete  multiple  Karzinome  der  Mamma  eines  Hundes, 
welche  Metastasen  in  die  Lunge,  sowie  in  die  Bänder  und  Epiphysen  des 
linken  Ellenbogengelenkes  zur  Folge  hatten.  Fröhner  (7)  konstastierte 
einen  Fall  von  Mammakarzinom  bei  einem  männlichen  Hunde. 

Endlich  sind  beim  Hunde  auch  Mischgeschwülste,  Cystofibrome, 
Cystadenome,  Cystosarkome  und  Cystokarzinome  beobachtet 
worden  (siehe  Kitt  16). 

Von  Parasiten  sind  Echinokokken  von  Rehmet  (27)  im 
Euter  einer  Kuh  als  zahlreiche  bis  hühnereigrosse  Blasen  aufgefunden 
worden.  Rehmet  erwähnt  ausdrücklich,  dass  sonst  in  keinem  anderen 
Organe  Echinokokken  vorhanden  gewesen  seien. 
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Hennig  hat  in  seinem  kleinen  Werke  über  die  Krankheiten  des 
Thymus  eine  Zusammenstellung  unserer  Kenntnisse  über  die  Anatomie, 
Physiologie  und  Pathologie  dieses  Organes  gegeben,  die  so  recht  drastisch 
vor  Augen  führt,  wie  dürftig  dieselben  sind.  Wir  haben  es  hier  nur  mit 
einigen  in  neueren  Arbeiten  behandelten  Kapiteln  aus  der  Pathologie  des 
Thymus  zu  thun.  Sie  betreffen  die  Hypertrophie  der  Drüse  und  die 
sogenannte  Abscessbildung  in  ihr. 

i)  Anmerkung  des  Herausgebers.  Die  Zusammenfassung  von  Milz,  Lymph- 
drüsen, Thymus,  Schilddrüsen  und  Nebennieren  unter  dem  Namen  der  Stoffwechselregulierungs- 
organe  rechtfertigt  sich  dadurch,  dass  durch  pathologische  Veränderungen  dieser  Organe  all- 
gemeine Stoffwechselstörungen  auftreten  können;  das  ist  bekanntlich  am  deutlichsten  bei 
Schilddrüse  und  Nebenniere.  Bei  der  Milz  und  den  Lymphknoten  tritt  diese  weniger  hervor, 
weil  die  von  ihnen  abhängigen  Allgemeinstörungen  nur  geringfügiger,  erst  mit  sehr  feinen 
Reagentien  nachweisbarer  Natur  sind,  und  diesen  Organen  daneben  noch  andere  Funktionen 
zukommen.  Lubarsch. 
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Eine  Vergrösserung  des  Thymus  wird  in  den  älteren  Werken  zwar 
des  öfteren  erwähnt,  Beachtung  und  Bedeutung  hat  sie  aber  erst  gefunden, 
als  sie,  vor  allem  nach  Kopps  (1829)  Mitteilungen,  als  Ursache  des- 
>  Asthma  thymicum«  und  damit  der  in  diesem  Zustand  erlofgenden  Todes- 
fälle ausgegeben  wurde.  Hennig  schliesst  sich  dieser  Anschauimg 
wenigstens  für  einen  Teil  der  Fälle  an  und  führt  einige  Zahlen  zu  Gunsten 
derselben  ins  Feld. 

Zunächst  kann  es  wohl  kaum  einem  Zweifel  unterliegen,  dass  wenigstens 
einige  der  in  der  Litteratur  beschriebenenen  Fälle  von  Vergrösserung  des 
Thymus  thatsächlich  solche  waren,  und  nicht  Mediastinaltumoren,  besonders 
Lymphdrüsengeschwtilste.  Aber  schon  Friedleben  hat  in  seiner  aus- 
führlichen Kritik  der  Lehre  vom  »Asthma  thymicum«  darauf  hingewiesen, 
dass  zahlreiche  Fälle  von  Thymusvergrösserungen  hohen  Grades  bekannt 
geworden  sind,  ohne  dass  im  Leben  Druckerscheinungen  bestanden  hatten ; 
er  folgert  mit  Recht  daraus,  dass  sich  die  benachbarten  Organe  an  über- 
grosse Thymusdrüsen  gewöhnen  und  anpassen. 

Die  langsam  erfolgende  Grössenzunahme  an  sich,  ohne  ein  zweites- 
Moment,  ist  also  durchaus  ungeeignet  zur  Erklärung  der  kurz  andauernden 
Anfälle  zu  dienen,  und  für  diese  wird  man  mit  Hennig  notwendiger 
Weise  auf  einen  kurz  andauernden,  plötzlich  einsetzenden  und  ebenso- 
plötzlich zu  wirken  aufhörenden  Faktor  zurückgehen  müssen,  also  auf  die 
allerdings  durchaus  problematischen  Schwankungen  in  der  Grösse  der  Drüse, 
die  Hennig  zur  Erklärung  heranzieht  und  auf  verschiedene  Umstände 
zurückführt.  Da  sich  jene  akuten  Anschwellungen  natürlich  nicht  mehr 
in  der  Leiche  bemerkbar  zu  machen  brauchen,  so  verlieren,  das  thatsächliehe 
Vorkommen  solcher  Zustände  vorausgesetzt,  die  von  Friedleben  an- 
gestellten und  gegen  die  Theorie  vom  Asthma  thymicum  verwerteten 
Messungen  und  Wägungen  sehr  an  Wert,  und  man  muss  Hennig  zugeben,, 
wenn  auch,  wie  ich  glaube,  nicht  für  die  bleibenden  Vergrösserungen,  so 
doch  für  etwaige  periodische,  dass  wenigstens  die  Möglichkeit  besteht, 
asthmatische  Beschwerden  auf  eine  akut  vergrösserte,  und  ich  möchte 
hinzufügen,   vorher   schon  hypertrophische  Thymusdrüse  zurückzuführen. 

Wie  man  sieht,  ist  diese  praktisch  so  wichtige  Frage  der  Thymus? 
hypertrophie  und  ihrer  Bedeutung  weit  davon  entfernt,  spruchreif  zu  sein. 

Noch  mehr  gilt  dies  von  der  in  mehreren  neueren  Arbeiten  be- 
haupteten Bedeutung  des  Thymus  persistens  für  plötzliche  Todesfälle  von 
Erwachsenen. 

Nachdem  v.  Recklinghausen  u.  a.  als  einzigen  pathologischen 
Befund  einen  Thymus  persistens  bei  plötzlichem,  unter  den  verschiedensten 
Umständen,  z.  B.  nach  starker  Abkühlung  des  Körpers,  erfolgten  Suffo- 
kationstod  gefunden  und  die  akute  Schwellung  der  Drüse  als  Todesursache 
angesehen  hatte,   führt  neuerdings,  um  nur  einen  Autor  von  mehreren 
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anzuführen,  auch  Gluck  den  gleichen  Befund  bei  der  Sektion  als  Ursache 
an  für  einen  sechs  Stunden  nach  einer  Strumektomie  unter  Atemnot,  die 
wenige  Minuten  nach  dem  Ende  der  Operation  eingesetzt  hatte,  erfolgten 
Tod  einer  achtzehnjährigen  Patientin. 

Gluck  erwähnt,  dass  Güterbock  in  einem  Viertel  seiner  Sektionen 
Persistenz  des  Thymus  gefunden  habe;  er  glaubt  ferner,  dass  gerade  bei 
Strumen  der  Thymus  persistens  nichts  sehr  seltenes  sei. 

So  berechtigt  nun  schon,  wie  wir  gesehen  haben,  eine  skeptische 
Haltung  gegenüber  den  angeblichen  Beziehungen  des  hypertrophischen 
Thymus  zum  Erstickungstode  der  kleinen  Kinder  ist,  noch  mehr  ist  sie 
ohne  Zweifel  hier  am  Platze,  gegenüber  den  anatomischen  Verhältnissen 
beim  Erwachsenen,  dessen  Gefässe  und  Luftwege  wohl  kaum  durch  eine 
plötzlich  anschwellende,  zumal  wie  in  Glucks  Fall  nicht  einmal  hyper- 
trophische Thymusdrüse  komprimiert  und  dessen  Nerven  ihr  leicht  aus- 
weichen werden. 

Immerhin  fordern  diese  Beobachtungen  dazu  auf,  bei  Sektionen  mehr 
auf  das  Verhalten  des  Thymus  bei  Kindern  und  Erwachsenen  zu  achten, 
als  dies  wohl  meistens  zu  geschehen  pflegt. 

Seitdem  Dubois  im  Jahre  1850  das  Vorkommen  von  Abscessen  im 
Thymus  Neugeborener  und  dem  Zusammenhang  derselben  mit  Syphilis 
congenita  beschrieben  hat,  ist  der  gleiche  Befund  von  mehreren  anderen 
Autoren  erhoben  worden,  genauere,  vor  allem  auch  mikroskopische  Unter- 
suchungen verdanken  wir  aber  erst  zwei  Arbeiten  aus  dem  vergangenen  Jahre. 

In  der  einen  gibt  Chiari  zunächst  eine  Kritik  der  bisherigen  Beob- 
achtungen, nach  der  es  sich  bei  den  meisten  wohl  kaum  um  wirkliche 
»Abscesse«  gehandelt  hat,  sondern  teils  um  kadaverös  erweichte  Drüsen, 
teils  um  zerfallene  Gummata.  Er  beschreibt  dann  genau  einen  eigenen 
Befund  bei  einem  syphilitischen  Neugeborenen,  der  zunächst  durchaus 
als  Fall  von  multiplen  innerhalb  weichen  Thymusgewebes  liegenden 
»Dubois'schen  Abscessen«  imponierte,  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung aber  zahlreiche,  mit  mehrschichtigem  Plattenepithel  ausgekleidete 
und  zerfallende  Thymuszellen  enthaltende  Cysten  zum  Vorschein 
kommen  Hess. 

Die  Wand  einer  jeden  Cyste  erwies  sich  als  an  einzelnen  Stellen 
unterbrochen,  und  an  solchen  ging  dann  das  Thymusgewebe  in  der  Um- 
gebung der  Cyste  ohne  Unterbrechung  in  das  im  Innern  derselben  befindliche 
teilweise  nekrotische  über:  ein  Bild,  das  sich  nicht  wohl  anders  erklären 
lässt,  als  im  Sinne  Chiaris,  nach  dem  es  sich  um  eine  Ein  Wucherung 
von  lymphatischen  Thymusgewebe  in  die  epithelialen  Stränge  und  Kugeln 
des  Thymus  handelt.  Thatsächlich  fand  er  denn  auch  alle  nur  denkbaren 
Zwischenformen:  neben  unverkennbaren  Hassal'schen  Körperchen  ohne 
Einwucherung  von  lymphadenoiden  Gewebe  solche,  bei  denen  dieses  den 
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konzentrisch  geschichteten,  verhornten  Kern  bei  Seite  geschoben  hatte, 
ferner  zuweilen  zwei  Hassal'sche  Körperchen,  die  durch  einen  Epithel- 
strang verbunden  waren  und  von  denen  eines  intakt  geblieben,  das  andere 
durch  Hineinwachsen  von  Thymusgewebe  eröffnet  und  in  der  Umwandlung 
zu  einer  kleinen  Cyste  begriffen  war,  schliesslich  Cysten  auf  jedem  Ent- 
wickelungsstadium  und  in  den  verschiedensten  Grössen. 

Nach  diesem  Ergebnis  musste  es  von  grossem  Interesse  sein,  zu 
untersuchen,  ob  und  inwieweit  das  Hineinwachsen  von  Thymusgewebe  in 
epitheliale  Reste  der  Drüse  ein  normaler  Vorgang  sei,  —  in  diesem  Falle 
würde  der  beschriebene  Fall  also  als  eine  exzessive  Steigerung  eines 
physiologischen  Prozesses  aufzufassen  sein. 

In  16  von  33  untersuchten  Thymen  war  es  zu  dem  Eindringen  von 
lymphatischen  Gewebe  in  konzentrische  Körper  gekommen  und  zwar  genau 
so,  wie  es  Chiari  vorher  als  Anfangsstadium  der  Cystenbildung  in  seinem 
Falle  hatte  beobachten  können.  Am  häufigsten  fand  sich  dies  bisher  un- 
bekannte Verhalten  in  der  Zeit  des  stärksten  Wachstums  des  Thymus, 
also  kurz  vor  und  kurz  nach  der  Geburt;  ein  Zusammenhang  mit  irgend- 
welchen krankhaften  Zuständen  in  der  Drüse  oder  im  übrigen  Körper  Hess 
sich  nicht  feststellen,  vor  allem  nicht  mit  der  kongenitalen  Syphilis,  da 
bei  dieser  Chiari  das  Hineinwachsen  bald  fand,   bald  vermissen  musste. 

Zur  Erklärung  des  ganzen,  etwa  in  50°/0  der  Neugeborenen  zur  Be- 
obachtung kommenden  Prozesses  äussert  sich  Chiari  dahin,  dass  er  ihn 
als  eine  unter  unbekannten  Umständen  auftretende  Wucherung  des 
lymphatischen  Gewebes  des  Thymus  auffasst,  von  der  er  geneigt  ist,  anzu- 
nehmen, dass  sie  zum  Untergang  nicht  nur  dieses  selbst,  sondern  auch  der 
epithelialen  Reste  des  Thymus  führt. 

Es  hegt  meines  Erachtens  nahe,  den  Vorgang,  der  so  häufig  ist,  dass 
man  in  ihm  nicht  gern  einen  pathologischen  Zustand  erblicken  möchte,  in 
Analogie  zu  setzen  mit  der  regelmäfsig  im  frühesten  Lebensalter  des  Thymus 
stattfindenden  »Durchwachsung«  der  ursprünglich  rein  epithelialen  Bildung 
mit  lymphadenoidem  Gewebe.  Über  die  genaueren  histiologischen  Vorgänge 
bei  dieser  gibt  die  Embryologie  bis  jetzt  noch  keine  Auskunft;  vielleicht 
dass  sie  schon  dort  unter  den  gleichen  Erscheinungen  verläuft,  wie  sie 
Chiari  im  zweiten  Teil  seiner  Arbeit  für  die  spätere  Zeit  beschreibt, 
.so  dass  seine  Beobachtungen  noch  in  die  Grenzen  der  physiologischen 
Rückbildungsvorgänge  des  Thymus,  deren  Dauer  demnach  als  schwankend 
anzusehen  wäre  und  bei  denen  es  zuweilen  zur  Bildung  grösserer  Cysten 
kommen  kann,  zu  hegen  kämen. 

Wenn  also  die  Arbeit  von  Chiari  für  die  angebliche  Existenz  von 
>Abscessen«  im  Thymus  eine  neue  Quelle  der  Täuschung  in  den  von  ihm 
zuerst   beschriebenen    Cysten    des    Organes   nachweist,    so   beschreibt   die 
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Dissertation  von  Eberle  einen  von  ihm  auch  so  aufgefassten,  anscheinend 
einwandsfreien  Fall  von  Abscessbildung  bei  einem  syphilitischen  Neu- 
geborenen. 

Der  Thymus  war  durchsetzt  von  teils  rundlichen,  teils  spaltförmigeu 
Höhlen,  aus  denen  sich  beim  Durchschneiden  der  Drüse  eine  eiterähnliche 
Flüssigkeit  entleerte.  Eine  derselben  von  12  mm  Länge  beschreibt  der 
Verfasser  genau. 

Sie  lag  in  dem  gewöhnlichen,  von  Follikeln  durchsetzten  lymphatischen 
Gewebe  des  Thymus,  ausgekleidet  mit  einem  mehrschichtigen  Plattenepithel, 
das  Buchten  und  Kolben  bildete,  aber  keine  völlig  intakte  Wand  darstellte, 
sondern  an  einzelnen  Stellen  durch  Anhäufung  von  Lymphzellen  teils 
vollständig  unterbrochen,  teils  mit  diesen  in  grossem  Umfange  durchsetzt 
war.  Der  Inhalt  der  Höhle,  soweit  er  noch  voihanden  war,  bestand  aus 
Leukocyten,  zum  Teil  mit  zerfallenden  Kernen. 

Eberle  fand  nach  dieser  Schilderung  die  Dubois'schen  Abscesse 
des  Thymus  bei  Syphilis  hereditaria  als  mit  »Eiter«  gefüllte  Hohlräume 
auf,  die  er  auf  die  »erweiterten  ursprünglichen  epithelialen  Räume«  des 
Thymus  zurückführt.  Die  Ansammlung  des  Eiters  verhindert  nach  seiner 
Darstellung  die  normaler  Weise  zum  Verschwinden  der  epithelialen  Räume 
führende  Entwicklung ;  die  Wand  der  Hohlräume  bleibt  aber  nicht  einfach 
auf  ihrer  vor  Eintritt  der  eitrigen  Entzündung  erreichten  Entwickelungs- 
stufe  stehen,  sondern  sie  bildet  sich  weiter  und  erhält  die  Struktur  der 
Mundschleimhaut,  aus  der  sie  ihren  ersten  Ursprung  genommen  hat. 

Zu  dieser  letzten  Auslegung  seines  Befundes  hat  den  Verfasser  die 
grosse  Ähnlichkeit  desselben  mit  einer  normalen,  von  Leukocyten  durch- 
wanderten Rachen-  oder  vielmehr  Tonsillenschleimhaut  bewogen. 

Die  Auffassung  Eberles  steht  zunächst  mit  der  nunmehr  allgemein 
anerkannten  und  noch  jüngst  von  Schaf  f  er  und  Chiari  wieder  betonten 
Thatsache  im  Widerspruch,  dass  der  eigentliche  Thymus,  soweit  er  in  der 
Brusthöhle  Hegt,  keinen  zentralen  Hohlraum  besitzt. 

Schon  damit  fällt  die  Auslegimg  des  Autors,  wonach  es  sich  um  eine 
Ansammlung  des  »Eiters«  in  einem  präformierten  epithelialen  Hohlraum 
handelt,  und  damit  auch  die  von  ihm  angenommene  Weiterentwicklung 
der  Höhlenwand  zu  einem  mit  dem  der  Tonsille  übereinstimmenden  Bau 
in  sich  zusammen. 

Aber  selbst  wenn  man  annehmen  wollte,  dass  wenigstens  zuweilen 
der  embryonale  Thymus  eine  Fortsetzung  des  Hohlraumes  enthielte,  der 
sich  in  dem  epithelialen  von  der  Mund-  zur  Brusthöhle  ziehenden  Gange 
befindet,  aus  dessen  unterem  Ende  die  soliden  Thymusschläuche  hervor- 
sprossen, auch  dann  noch  würde  es  schwer  verständlich  sein,  wieso  das 
adenoide  Bindegewebe  in  der  Umgebung  des  Hohlraums,   das  nach  den 
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embryologischen  Angaben  mediastinales  und  nicht  von  oben  aus  der 
Mundhöhle  mitgewachsenes  Bindegewebe  ist,  sich  gerade  so  gruppieren 
sollte,  wie  es  nicht  einmal  in  der  ganzen  Mundhöhle,  sondern  nur  an  ganz 
beschränkten  Teilen  derselben,  vor  allem  den  Tonsillen,  angeordnet  zu 
sein  pflegt. 

Da  wir  uns  demnach  mit  der  Darstellung  Eberles  nicht  einverstanden 
erklären  können,  so  fragt  es  sich,  welche  andere  Auslegung  wir  seinem 
Falle  angedeihen  lassen  sollen. 

Wenn  wir  Chiaris  und  Eberles  Beschreibung  mit  einander  ver- 
gleichen, so  fallen  sofort  verschiedene  Ähnlichkeiten  ins  Auge:  in  beiden 
Fällen,  im  gewöhnlichen,  follikelhaltigen  Bindegewebe  gelegen,  cystische 
Hohlräume,  mit  Plattenepithel  ausgekleidet,  das  stellenweise  unterbrochen 
ist;  im  Innern  desselben  im  Zerfall  begriffene  Leukocyten.  Es  bestehen 
aber  auch  Differenzen,  vor  allem  in  der  Grösse:  Chiaris  Höhlen  hatten 
Erbsengrösse,  diejenige  Eberles  war  12  mm  lang,  —  dieser  Umstand 
dürfte  von  gar  keiner  Bedeutung  sein,  denn  wenn  man  überhaupt  einmal 
die  meines  Erachtens  von  Chiari  nachgewiesene  Möglichkeit  der  Cysten- 
bildung  aus  den  epithelialen  Thymusresten  anerkennt,  dann  ist  es  Sache 
des  Zufalls,  zu  welcher  Grösse  diese  Cysten  nun  gerade  im  Augenblicke 
der  Beobachtung  herangewachsen  sind ;  zudem  ist  vielleicht  auch  die  Ver- 
mutung Chiaris  zutreffend,  dass  bei  dem  Wachstum  der  Cysten  ursprünglich 
getrennte  zusammenfliessen  oder  benachbarte  epitheliale  Zellhaufen  zur 
Abgrenzung  der  Höhle  herangezogen  werden  können.  Ferner  erwähnt 
Chiari  nichts  von  der  Buchtenbildung  in  den  Epithelwänden  seiner 
Cysten,  von  denen  Eberle  in  seinem  Falle  spricht:  vielleicht  dürfte  diese 
Eigentümlichkeit  aus  einer  Faltenbildung  der  Wand  der  grossen  Cyste 
nach  dem  Ausfliessen  des  reichlichen  Inhaltes  zu  erklären  sein. 

Nach  alledem  kann  ich  nicht  umhin,  auch  den  Fall  Eberles  im 
Sinne  der  Chiari'schen  Auseinandersetzungen  aufzufassen. 

Auf  die  Arbeit  von  Brigidi  und  Piccoli  »über  die  Adenia  simplex 
und  deren  Beziehungen  zur  Thymushyperplasie«  (Zieglers  Beiträge,  Bd.  16, 
1894)  näher  einzugehen,  Hegt  keine  Veranlassung  vor,  da  die  Autoren 
den  Ausgang  der  retrosternalen  lymphosarkomatösen  Tumormassen  ihres 
Falles  von  dem  Thymus  nicht  einmal  versucht  haben,  nachzuweisen. 

II.   Milz. 
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Mit  den  zahlreichen  wichtigen  Fragen,  welche  die  Pathologie  der  Milz 
an  den  Untersucher  stellt,  haben  sich  im  vergangenen  Jahre  nur  wenige 
Arbeiten  beschäftigt,  die  unsere  Kenntnisse  zwar  erweitert,  aber  wesentliche 
neue  Gesichtspunkte  auf  diesem  so  schwierigen  Gebiete  nicht  gewonnen 
haben.  Wir  möchten  in  den  kleinen  Kreis  unserer  Besprechungen  noch 
zwei  Arbeiten  aus  dem  Jahre  1893  aufnehmen. 

Vor  allem  die  interessanten  Untersuchungen  von  Panski  und  Thoma 
über  das  Milzpigment. 

Schon  früher  hatten  Thoma  und  Sokoloff  den  Nachweis  durch 
Unterbindungsversuche  für  unsere  Versuchstiere  geliefert,  dass  das  Milzblut, 
entgegen  den  gewöhnlichen  Angaben,  in  geschlossenen,  wenn  auch  sehr 
durchlässigen  Bahnen  kreist.  Die  Unterbindung  der  Milzvenen  muss  also 
auch  hier  im  wesentlichen  denselben  Erfolg  haben,  wie  in  anderen  Organen : 
starke  venöse  Stauung  und  Odem,  später  erst  Blutungen  und  schliesslich 
Nekrose  der  Gewebszellen.  In  der  That  konnten  die  Autoren  kurz  nach 
der  Unterbindung  die  Existenz  eines  »Ödems  der  Pulpa«  und  damit  die 
Geschlossenheit  der  Milzgefässe  nachweisen ;  erst  im  zweiten  Akte  erfolgten 
die  Blutungen  im  Milzparenchym.  Was  wird  nun  aus  dem  ergossenen 
Blute  und  dem  Milzgewebe,  was  vor  allem  aus  dem  Milzpigment  nach 
experimentell  erzeugter  venöser  Stauung  in  der  Milz? 

Die  Verfasser  fanden,  dass  nach  1 — 3tägiger  Stauung,  während  das 
Milzgewebe  alle  die  Veränderungen  durchmachte,  die  von  der  hämor- 
rhagischen Infarcierung  in  anderen  Organen  bekannt  sind,  das  Milzpigment 
völlig  verschwunden  war  bis  auf  eine  unmittelbar  unter  der  Milzkapsel 
gelegene  sehr  schmale  Zone,  in  der  sich  eine  geringe  Menge  Pigment  er- 
hielt. Diese  regelmäfsig  auftretende  Eigentümlichkeit  der  Peripherie  der 
Milz  war  geeignet,  ein  Licht  auf  den  ganzen  Vorgang  zu  werfen ;  die  Ver- 
fasser setzen  den  pigmenthaltigen  Saum  um  das  pigmentfrei  gemachte 
Gebiet  in  Parallele  mit  dem  hellroten  Saum,  der  sich  genau  in  der 
gleichen  Ausdehnung  auf  der  frisch  angelegten  Schnittfläche  einer 
Milz  zeigt,  die  längere  Zeit  uneröffnet  an  der  Luft  gelegen  hat;  in  beiden 
Fällen  handelt  es  sich  um  den  Sauerstoff,  hier  um  den  aus  der  Luft,  dort 
um  den  aus  den  benachbarten  Organen  eindringenden,  der  in  dem  einen 
Fall  das  venös  gewordene  Blut  arterialisiert,  in  dem  anderen  die  Erhaltung 
des  Pigmentes  gewährleistet. 

Eine  andere  Analogie  zu  diesem  merkwürdigen  Verhalten  der  Milz- 
peripherie stellt  die  Pigmentbildung  in  Extravasaten  dar:  hier   tritt  nach 
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zahlreichen  Untersuchungen  eisenreiches,  braunes  Pigment  nur  da  auf,  wo 
inniger  Kontakt  mit  lebendem,  sauerstoffhaltigem  Gewebe  besteht,  also  an 
der  Peripherie  der  Blutergüsse;  das  Milzpigment  ist  aber  nach  Farbe  und 
Eisenreaktion  identisch  mit  jenem  Blutpigment. 

Eine  starke  Stütze  erhält  diese  Erklärung  durch  einige  andere  Ver- 
suche, über  die  Panski  und  Thoma  berichten.  Als  sie  nämlich  nach 
3 — 7tägiger  Ligatur  aller  Milzvenen  die  Zirkulation  wieder  freigaben,  stellte 
sich  die  auffallende  Thatsache  heraus,  dass  nur  in  einigen  zirkumskripten 
Partieen  der  Milz,  die  sich  als  dunkelblaurote,  infarktähnliche  Knoten  dar- 
stellten, der  Blutkreislauf  sich  nicht  wiederherstellte,  während  das  ganze 
übrige  Milzgewebe  die  lange  Stauung  ohne  Schaden  überstanden  hatte: 
jene  Knoten  enthielten,  nach  einiger  Zeit  untersucht,  wenig  oder  gar  kein, 
die  übrige  Milz  sehr  reichliches  Pigment.  Beides,  Verschwinden  des  Pig- 
ments bei  der  Stauung  und  Neubildimg  desselben  nach  Wiederherstellung 
der  Zirkulation,  sind  also  nach  der  Auffassung  der  Verfasser  Vorgänge,  die 
sich  nur  in  lebendem  Gewebe  vollziehen. 

Die  Arbeit  von  Nikiforoff  beschäftigt  sich  mit  der  Histiologie  der 
Rekurrensmilz,  über  die  wir  bisher  sehr  geringe  Kenntnisse  besassen,  weil 
für  ihre  Untersuchung,  vor  allem  den  Nachweis  der  Spirillen  in  Schnitt- 
präparaten, eine  brauchbare  Technik  fehlte.  Dieselbe  ist  von  Nikiforoff 
geschaffen  worden  und  ihre  Ergebnisse  haben  daher  besonderen  Anspruch 
auf  Beachtimg. 

Neben  der  Hyperämie  und  Hyperplasie  der  Pulpa  sind  schon  durch 
frühere  Arbeiten  eigentümliche  Herderkrankungen  in  der  Rekurrensmilz 
wesentlich  nekrotischer  Art  bekannt  geworden.  Nikiforoff  konnte  die- 
selben ebenfalls  beobachten  und  zu  dem  bekannten  durch  seine  verbesserte 
Methodik  einiges  neue  hinzufügen. 

Er  wies  zunächst  ausser  Diapedese  aus  den  Pulpavenen  und  karyo- 
kinetischer  Vermehrung  der  Pulpazellen  in  der  weiteren  Umgebung  der 
nekrotischen  Herde  fibrinöse  Netze  in  und  zwischen  den  Venen  nach;  die 
nähere  Umgebung  war  von  einer  hämorrhagischen  oder  koagulierten  Zone 
eingenommen;  die  Herde  selbst  lagen  an  Stelle  oder  im  Innern  von 
Malpighi'schen  Körperchen  und  bestanden  aus  kernlosen,  körnigen  Proto- 
plasmaresten, stellenweise  mit  Fibrin  und  den  geformten  Blutelementen 
untermischt;  in  ihrer  Peripherie  Hessen  sich  grosse  mit  Zerfallmaterial  be- 
ladene  Phagocyten  auffinden. 

Nur  in  derartig  veränderten  Follikeln,  niemals  in  gesunden,  niemals 
auch  anderswo,  gewöhnlich  in  erst  im  Zerfall  begriffenen  Herden  fanden  sich 
die  Spirillen  und  zwar  meist  freiliegend,  zum  Teil  aber  auch  in  lymphoide 
Zellen  eingeschlossen,  ohne  Zeichen  von  Degeneration  an  den  Spirillen, 
aber  mit  solchen  an  den  die  pathogenen  Organismen  enthaltenden  Zellen. 
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Mit  Recht  verwertet  Nikiforoff  seine  lediglich  die  nekrotisierende 
Einwirkung  der  Rekurrensspirillen  auf  die  Zellen,  auch  die  sie  einschlies- 
senden,  beweisenden  Bilder  gegen  die  Metschnikof f 'sehe  Theorie,  die 
immer  und  immer  wieder  trotz  allen  Widerspruches  von  Zeit  zu  Zeit  auf- 
lebt und  nicht  lange  vorher  gerade  für  die  Rekurrensmilz  inSudakewitsch 
einen  Verteidiger  gefunden  hatte,  dessen  Angaben  Nikiforoff  nicht  zu 
bestätigen  vermochte.  Wenn  aber  dieser  Autor  für  die  Milz  die  Fähigkeit 
in  Anspruch  nimmt,  dass  gerade  sie  die  Heilung  von  Infektionskrankheiten 
bewirkt,  nicht  zwar  durch  Phagocytose,  wohl  aber  durch  Produktion  von 
Antitoxinen,  so  belehren  uns  die  nunmehr  kurz  zu  erwähnenden  Versuche 
Benarios,  dass  der  Milz  nicht  dieser  Ruhm  gebührt. 

Benario  wies  durch  seine  Versuche  die  Unrichtigkeit  einer  —  üb- 
rigens vor  der  Arbeit  Benarios  von  den  beiden  Autoren  widerrufenen  — 
Angabe  von  Tizzoni  und  Cattani  nach,  dass  der  Milz  beraubte  Kaninchen 
gegen  Tetanus  nicht  mehr  immunisierbar  seien.  Er  fand  im  Gregenteil, 
dass  die  Milz  ohne  jeden  Einfluss  ist  bei  der  Immunisierung  von  Mäusen 
gegen  Ricin,  von  Kaninchen  gegen  Tetanus,  von  Mäusen  gegen  die  Toxine 
der  Rotlaufbazillen.  Kanthak  hat  dazu  noch  den  Nachweis  erbracht, 
dass  entmilzte  Kaninchen  sich  gegenüber  der  Infektion  mit  dem  Bacillus 
pyoeyaneus  und  der  Immunisierung  gegen  die  eigentümliche  »Maladie 
pyoeyanique«  dieser  Tiere  ebenso  verhalten,  wie  solche,  die  im  Besitz 
ihrer  Milz  sind. 

Nach  diesen  mehrfachen  Beobachtungen  steht  wohl  zu  erhoffen,  dass 
fortan  der  Versuch  nicht  mehr  wiederholt  werden  wird,  der  Milz  eine  be- 
sondere Bedeutung  für  Heilung  und  Immunisierung  zuzuschreiben  und 
gar  in  dieser  die  lang  gesuchte,  eigentliche  »Funktion«  des  Organes  zu  er- 
blicken. 

Die  Arbeit  von  Vulpius  zerfällt  in  einen  klinischen  und  einen  ex- 
perimentellen Teil;  wir  haben  uns  nun  mit  diesem  zu  beschäftigen. 

Vulpius  bestätigt  zunächst  noch  einmal  durch  einige  Versuche  an 
entmilzten  Tiere  die  schon  bekannte  Thatsache,  dass  sich  bei  diesen  eine 
gegen  das  Ende  der  dritten  Woche  ihren  Gipfel  erreichende  Leukocytose, 
die  schon  allmählich  im  weiteren  Verlauf  sich  wieder  zur  Norm  zurück- 
bildet, einstellt,  ohne  wesentliche  Änderung  in  der  Zahl  der  Erythrocyten 
und  ohne  sonstige  Störungen  des  Allgemeinbefindens.  —  eine  Erfahrung, 
die  er  auch  für  den  Menschen  nach  Entfernung  der  gesunden  oder  nur 
partiell  erkrankten  Milz  mehrmals  in  der  Litteratur  verzeichnet  fand. 

Wie  und  wo  diese  Leukocytose,  die  man  in  Ermanglung  einer 
besseren  Erklärung  nicht  wohl  umhin  kann,  auf  eine  die  Ausgleichung 
der  gesetzten  Störung  einleitende  Überkompensation  seitens  irgend  eines 
anderen  Organes   zurückzuführen,   zu  stände  kommt,   darüber  kann  man 
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sich  mit  Vulpius  verschiedene  Vorstellungen  machen.  Die  Neubildung 
von  Milzgewebe  im  Netz  ist  zwar  angeblich  mehrmals  beobachtet,  ebenso 
oft  und  öfter  aber  vermisst  worden;  das  gleiche  gilt  von  der  Thätigkeit 
der  Nebenmilzen:  beide  würden  übrigens  niemals  die  direkt  nach  der 
Operation  einsetzende,  lang  anhaltende  Überkompensation  zu  leisten  ver- 
mögen, für  welche  man  doch  wohl  ausgebildete,  normaler  Weise  im  Sinne 
der  Erzeugung  von  Leukocyten  funktionierende  Organe  verantwortlich 
machen  muss.  Mit  vollem  Recht  lehnt  Vulpius  die  früher  mehrmals 
ausgesprochene  Vermutung,  die  Schilddrüse  trete  für  die  Milz  ein,  kurzer 
Hand  ab;  in  der  That  ist  doch  wohl  wenigstens  das  eine  durch  die  zahl- 
reichen jüngeren  Untersuchungen  über  die  Schilddrüse  mit  Sicherheit 
nachgewiesen,  dass  dieses  Organ  mit  der  Bildung  der  geformten  Be- 
standteile des  Blutes  schlechterdings  nichts  zu  thun  hat. 

So  bleiben  denn  nur  noch  Knochenmark  und  Lymphdrüsen  übrig: 
für  beide  Organe  lauten  die  bisherigen  auf  Experimentaltiere  und  Menschen 
bezüglichen  Angaben  sehr  widerspruchsvoll,  und  hier  ist  ohne  Zweifel  die 
Möglichkeit  vorhanden,  durch  genaue  histiologische  Untersuchungen  zu 
einer  Einsicht  in  das  Wesen  jener  Leukocytose  nach  Milzexstirpation  zu 
kommen.  Vulpius  gibt  nun  an,  dass  seine  wenigen  Versuchstiere  nichts 
von  einer  Schwellung  der  Lymphdrüsen  erkennen  Hessen,  bei  dem  Fehlen 
von  histiologischen  Mitteilungen  beweist  diese  Angabe  natürlich  nicht  viel. 
Über  das  Knochenmark  seiner  Tiere  sagt  der  Autor  gar  nichts  aus. 

Wie  man  sieht,  hat  die  Arbeit  von  Vulpius  unsere  geringen  Kennt- 
nisse über  die  Physiologie  und  Pathologie  der  Milz  nicht  wesentlich  ver- 
mehrt. Auch  die  zahlreichen  Mitteilungen  klinischer  Natur  über  die  Folgen 
der  Milzexstirpation,  die  Vulpius  aus  der  Litteratur  zusammenstellt,  sind 
nichts  als  ein  Chaos  von  Phantasmen  und  Widersprüchen,  aus  dem  sich 
kein  Ausweg  finden  lässt. 

Bei  seiner  grossen  Seltenheit  und  dem  Mangel  an  neueren  Unter- 
suchungen über  das  interessante  Vorkommnis  dürfte  noch  ein  Fall  von 
multiplen  Cysten  der  Milz  erwähnenswert  sein,  den  Reuggli  in  seiner 
Dissertation  beschreibt. 

Bei  einem  an  kryptogenetischer  Pyämie  verstorbenen  14  jähr.  Knaben 
fanden  sich  an  einem  Rande  der  ums  Doppelte  vergrösserten  Milz  zahl- 
reiche teils  erbsengrosse,  teils  kleinere  Cysten  mit  klarem  Inhalt,  eingebettet 
in  die  verdickte,  zellig  infiltrierte  Kapsel  und  ausgekleidet  mit  kubischen 
Epithelzellen,  wie  sie  auch  an  vielen  Stellen  noch  die  von  Cysten  freie 
Kapsel  überzogen.  Bei  der  völligen  morphologischen  Übereinstimmung 
des  Kapsel-  und  Cystenepithels  ist  die  von  Reuggli  gegebene  Erklärung 
wohl  erlaubt,  dass  es  sich  um  embryonale  Abschnürungen  von  Peritonäal- 
epithel   bei  der  Entstehung  dieser  Cysten  gehandelt  hat.     Freilich  erwägt 
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der  Verfasser  mit  Recht  auch  noch  die  andere  Möglichkeit,  dass  zwei 
benachbarte,  am  Rande  überhängende  perisplenitische  Zotten  sich  erreicht 
und  durch  Verwachsung  eine  mit  Epithel  ausgekleidete  Höhle  gebildet 
haben  können.  Weitere  Beobachtungen,  vor  allem  der  Nachweis,  dass 
solche  Cysten  auch  in  einer  unveränderten  Kapsel  vorkommen,  werden  die 
Entscheidung  in  dem  einen  oder  anderen  Sinne  zu  erbringen  haben.  — 

in.    Schilddrüse. 
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Wenn  in  den  letzten  Jahren  der  Pathologie  der  Schilddrüse  eine  be- 
sonders aufmerksame  Berücksichtigimg  zu  teil  geworden  ist,  so  verdankt 
sie  diese  den  Beziehungen,  welche  sie  einmal  zu  dem  Morbus  Basedowii 
und  dann  zu  dem  Myxödem,  zwei  zur  Zeit  im  Vordergrund  des  Interesses 
verschiedener  Spezialgebiete  stehenden  Krankheitsprozessen,  besitzt.  Nach 
diesen  Richtungen  hin  ist  ihr  ein  anderer  Aufsatz  in  der  1.  Abteilung  dieses 
Werkes  gerecht  geworden.  Sehen  wir  zu,  ob  uns  die  letzte  Zeit  nicht  auch 
in  anderen  die  Pathologie  der  Schilddrüse  betreffenden  Fragen  gefördert  hat. 

Nachdem  Ribbert  im  Jahre  1889  eine  in  mäfsigen  Grenzen  sich 
haltende  Regenerationsfähigkeit  unseres  Organes  nachgewiesen  hatte,  welche 
an  Umfang  etwa  der  der  Leber  und  Nieren  gleichkommt,  war  es  eine 
naheliegende  Frage,  ob  die  Schilddrüse  auch  in  Bezug  auf  den  die  Unvoll- 
kommenheit  der  Regeneration  funktionell  ausgleichenden  Vorgang  der 
kompensatorischen  Hypertrophie  in  Analogie  mit  jenen  beiden  Organen  zu 
setzen  sei.  Beresowsky  beantwortet  diese  Frage  mit  Ja.  Er  machte 
seine  Versuche  an  einer  Tierspezies,  für  die  die  Schilddrüse  dieselbe  lebens- 
wichtige Rolle  spielt,  wie  für  den  Menschen,  nämlich  an  Hunden,  indem 
er  5/6  der  Drüse  entfernte.  In  den  ersten  5 — 6  Tagen  konnte  er  in  Über- 
einstimmung mit  Ribbert  einen  geringen  Regenerationsprozess  an  der 
Operationsstelle  konstatieren,  der  bemerkenswerther  Weise  auch  in  der 
strumosen  Schilddrüse  eines  alten  Hundes  nicht  ausblieb.  Von  der 
zweiten  Woche  ab  wurde  dieser  durch  eine  bedeutende  kompensatorische 
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Hypertrophie  des  zurückgebliebenen  Drüsenrestes  abgelöst,  die  sich  in  einer 
gleichmäfsigen  Vergrösserung  der  Follikelepithelien  um  das  zwei-  und  drei- 
fache und  ferner  in  einer  Vennehrung  derselben  äusserte.  Die  neugebil- 
deten Zellen  füllen  teils  das  Lumen  des  Follikels  ganz  aus  und  gruppieren 
sich  später  um  zwischen  ihnen  auftretendes  Colloid  zu  Tochterfollikeln, 
teils  bilden  sie  Zellbalken,  welche  von  einer  Wand  des  Follikels  zur  anderen 
ziehen;  auf  beide  Weisen  müssen  natürlich  neue  Follikel  entstehen,  die 
sich  dann  mit  wenig  Bindegewebe  umgeben.  Nach  25  Tagen  ist  der 
ganze  Prozess  abgeschlossen:  früher,  als  dies  bei  Leber  und  Nieren  der 
Fall  ist  und  weit  weniger  ergiebig  als  bei  diesen  Organen. 

Die  Beschreibung  Beresowskys  erinnert  sofort  an  die  embryonale 
Histiogenese  der  Schilddrüsenfollikel,  wie  sie  von  Wolf ler  und  anderen, 
geschildert  ist.  Wir  finden  bei  einem  Vergleich  sehr  grosse  Ähnlichkeiten : 
auch  in  der  fötalen  und  kindlichen  Schilddrüse  haben  wir  solide  Zellhaufen, 
die  in  einzelne  Gruppen  zerlegt  werden,  aus  denen  durch  Sekretion  von 
Colloid  sich  Follikel  bilden,  ferner  fehlt  auch  die  Zerlegung  von  bereits 
ausgebildeten  Follikeln  durch  Zellbalken  bei  der  wachsenden  Schilddrüse 
ebensowenig  wie  beim  Vorgang  der  kompensatorischen  Hypertrophie.  Diese 
geht  also  nach  dem  Typus  des  embryonalen  und  kindlichen  Wachstums 
vor  sich ;  sie  ist  keine  reine,  aus  Hypertrophie  und  Hyperplasie  der  Zellen 
gebildete  »kompensatorische  Hypertrophie«,  sondern  eine  Kombination 
dieses  Prozesses  mit  echter  Regeneration,  da  ja  nach  dem  Typus  der  fötalen 
Entwicklung  neue  Follikel  auch  entfernt  von  der  Operationsstelle  gebildet 
werden.  Die  Schilddrüse  verhält  sich  also  hierin  anders  wie  die  Leber 
und  die  Niere:  bei  der  kompensatorischen  Hypertrophie  dieser  Organe 
handelt  es  sich  lediglich  um  Zunahme  der  Organzellen  an  Zahl  und  Grösse,, 
während  eine  Neubildung  von  Harnkanälchen  oder  von  Malpighi'schen 
Körperchen  sowie  von  Leberläppchen  ausbleibt. 

Trotz  zahlreicher  Untersuchungen  von  Seiten  der  pathologischen  und 
normalen  Anatomie,  deren  Interessen  hier  zusammengehen,  ist  man  auch 
heute  noch  nicht  über  die  zwei  sich  seit  Jahrzehnten  scharf  gegenüber- 
stehenden Anschauungen  von  der  Bildimg  des  Colloids  in  nortfialen  und 
strumösen  Schilddrüsen  hinaus  zu  einer  Einigung  gelangt.  Während  die 
ältere,  bis  auf  Fr  er  ich  s  zurückgehende,  das  Colloid  irn  Innern  des  Follikels 
auf  eine  spezifische  Umwandlung  der  Follikelwandzellen  zurückführt,  will 
die  andere,  vor  allem  von  Virchow  verteidigt,  diesen  nur  die  Sekretion 
einer  klaren  Flüssigkeit  zuerkennen,  in  der  sich  erst  sekundär  allmählich 
zusammenfliessende  Tropfen  von  Colloid  ausscheiden,  das  schliesslich  den 
ganzen  Follikel  ausfüllt.  Die  Histiologen  und  Physiologen  haben  sich  auf 
die  Seite  der  ersten  Theorie  gestellt,  nach  der  es  sich  also  um  einen 
intracellulären,  teils  als  Sekretion,  teils  als  Degeneration  aufgefassten  Vor- 
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gang  bei  der  Colloidbildung  handelt.  Reinbach  sucht  in  seiner  Arbeit 
die  Frage  an  Colloidstrumen  zu  lösen. 

Zunächst  stellte  er  in  jeder  untersuchten  Struma  mehr  oder  weniger 
zahlreiche  Follikel  fest,  deren  Inhalt  ganz  oder  teilweise  feinkörnig,  nicht 
homogen  wie  echtes  Colloid  war.  Diese  Thatsache  war  schon  lange  be- 
kannt, aber  unbeachtet  geblieben;  Reinbach  sieht  in  dem  feinkörnigen 
Material  die  Vorstufe  des  homogenen  Colloids  und  weist  damit  jenem  eine 
wesentliche  Bedeutung  für  die  ihn  beschäftigende  Frage  zu.  Er  konnte 
an  vielen  Stellen  den  Übergang  der  feinkörnigen  Massen  in  eine  homogene, 
echtes  Colloid  repräsentierende  Substanz  feststellen;  Hand  in  Hand  damit 
nahm  die  Färbbarkeit  des  Follikelinhaltes  zu.  Woher  stammen  nun  diese 
körnigen  Massen?  Der  Autor  fand  sie  in  dem  Zellleib  von  gewucherten 
Follikelepithelien  wieder,  aus  denen  sie  durch  Zerfall  der  Zellen  frei  werden, 
wobei  die  Kerne  teils  mit  zu  Grunde  gehen,  teils  aber  eine  auffallende 
Widerstandsfähigkeit  bewähren. 

Der  eben  kurz  geschilderte  Vorgang  ist  nach  Reinbach  der  bei 
weitem  häufigste.  Neben  ihm  geht  ein  anderer  her:  das  Auftreten  von 
-Colloidtropfen,  häufig  neben  dem  oben  beschriebenen  feinkörnigen  Material, 
im  Innern  von  Epithelien,  analog  dem  normalen  Sekretionsvorgang  in  der 
gesunden  Schilddrüse,  von  Reinbach  aber  nur  in  veränderten  Epithelien 
bei  seinen  Colloidstrumen,  niemals  in  gesunden  Drüsenzellen  gefunden.  Beide 
Arten  der  Colloidbildung  in  Strumen  haben  nach  Reinbach  neben  anderem 
vor  allem  den  Umstand  gemein,  dass  sie  als  durchaus  degenerative,  mit 
dem  Untergang  der  Epithelien  und  ihrer  völligen  Umwandlung  in  Colloid 
•endigende  Prozesse  aufzufassen  sind.  Damit  ist  denn  auch  für  den  Verfasser 
ein  prinzipieller  Unterschied  zwischen  der  Colloidbildung  in  normalen  und 
der  in  strumösen  Drüsen  gewonnen;  dort  ein  Sekretionsprozess  ohne  Zell- 
untergang, hier  ein  degenerativer  Vorgang,  den  Reinbach  mit  der  Ver- 
käsung in  Parallele  setzt. 

Ich  glaube,  dass  diese  Auffassung  sich  kaum  allgemeinen  Beifalles 
erfreuen  wird:  ohne  Gründe  von  zwingenderer  Art,  als  sie  Reinbach 
anführt,  wird  man  sich  mit  Recht  ablehnend  gegen  die  Annahme  verhalten 
müssen,  dass  die  Bildung  einer  und  derselben  chemischen  Substanz,  des 
Colloids,  in  der  normalen  Schilddrüse  und  der  durch  alle  Stufen  lokaler  oder 
-allgemeiner  Hypertrophie  und  Hypersekretion  eng  an  den  Normalzustand 
sich  anschliessender  Colloid  struma  auf  ganz  verschiedene  Weise  erfolgen, 
-dass  es  sich  um  Prozesse  wesentlich  verschiedenen  Charakters  handeln  soll. 
Die  einfachste  und  mit  allen  bisherigen  Beobachtungen  zu  vereinbarende 
Vorstellung  über  die  Colloidbildung  ist  meines  Erachtens  die,  dass  sie 
einen  Sekretionsvorgang  der  Drüsenepithelien  darstellt  (Virchow  u.  a.), 
und    zwar   wesentlich   in    der   normalen   Schilddrüse   ebenso   wie   in   der 
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strumösen  (Marchand  u.  a.),  der  morphologisch  im  Auftreten  von  unter 
dem  Einfluss  unserer  Reagentien  körnigem  Material  in  den  Epithelien 
(Reinbach  und  Gutknecht  für  Strumen)  sich  äussert  und  zunächst  ein 
ehenso  beschaffenes  Exsudat  liefert,  in  dem  erst  nachträglich  (Virchow) 
Colloid  auf  noch  nicht  sicher  bekanntem  Wege  entweder  in  Tropfenform 
oder  in  allmählichem  Übergange  sich  bildet.  Freilich  sind  mit  dieser  Vor- 
stellung die  vor  allem  von  den  Histiologen  oft  im  Innern  der  Epithelien 
gefundenen  Colloidtropf en  nicht  aus  der  Welt  geschafft :  diese  werden 
vielleicht,  falls  sich  das  gleich  zu  erörternde  Vorkommen  von  Colloid 
ausserhalb  der  Follikel  bestätigen  sollte,  so  aufgefasst  werden  dürfen, 
dass  das  aus  dem  flüssigen  Sekret  im  Innern  der  Drüsenbläschen  aus- 
geschiedene Colloid  diese  in  Tropfenform  verlässt,  um  dann  durch  Ver- 
mittlung der  Lymphspalten  und  -bahnen  in  den  Körperhaushalt  übergeführt 
zu  werden.     (Referent.) 

Mit  dieser  für  das  Verständnis  der  Funktion  der  Drüse  so  wichtigen 
Frage  des  Vorkommens  von  Colloid  ausserhalb  der  Drüsenbläschen  in 
Lymphgefässen  der  Drüse  selbst  und  der  näheren  Umgebung  derselben 
beschäftigen  sich  die  Untersuchungen  MarieZielinskas.  Die  Verfasserin 
fand  die  Häufigkeit  und  den  Umfang  dieses  Vorkommens  recht  beträchtlich. 
Schon  beim  neugeborenen  Kinde  sowohl  wie  beim  Hunde  Hess  sich  Colloid 
in  wechselnden,  gewöhnlich  der  in  den  Alveolen  anwesenden  Menge  pro- 
portionaler Quantität  in  den  Lymphgefässen  der  normalen  und  strumösen 
Schilddrüse  häufig,  wenn  auch  nicht  regelmäfsig  nachweisen.  Ein  direkter 
Zusammenhang  der  Bläschen  mit  Lymphgefässen  liess  sich  nicht  feststellen, 
dagegen  kamen  häufig  die  von  Langendorf  beschriebenen  Bilder  des 
»Zusammenfliessens«  der  Follikel  zur  Beobachtung;  bei  diesem  Vorgang, 
dessen  Deutung  übrigens  zweifelhaft  ist,  kommt  es  nach  der  Vorstellung 
der  Verfasserin  zu  einer  Zerstörung  von  Bläschenwänden  und  damit  zu 
der  Möglichkeit,  dass  Colloid  frei  in  die  Lymphspalten  des  interstitiellen 
Gewebes  gelangt.  Wie  Podack  das  Colloid  auch  in  ganz  ausserhalb  der 
Schilddrüse  gelegenen  Lymphgefässen  beim  Menschen  nachgewiesen  hatte, 
so  gelang  dies  Zielinska  bei  Hunden;  ausserdem  wurde  bei  diesen  als 
konstanter  Befund  die  Existenz  von  subkapsulären  colloidhaltigen  Lymph- 
räumen festgestellt,  von  denen  einer  die  beträchtliche  Länge  von  1  cm  hatte. 
Höchst  auffallender  Weise  fanden  sich  in  normalen  und  in  hypertrophischen 
Drüsen  von  neugeborenen  oder  ganz  jungen  Kindern  mehrmals  colloid- 
ähnliche  Massen  und  echtes  Colloid  in  Blutkapillaren  und  Venen, 
ja  einmal  in  der  Struma  eines  Hundes  sogar  im  Lumen  einer  grösseren 
Arterie  der  Kapsel. 

Die  letzte  Beobachtung  über  das  Vorkommen  des  Colloids  auch  in 
Blutgefässen  ist  meines  Dafürhaltens  vielleicht  geeignet,  ein  Licht  auf  den 
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ganzen  Befund  zu  werfen,  wodurch  derselbe  seine  etwaige  Bedeutung  für 
die  Funktion  der  Drüse  einbüssen  würde.  Wenn  man  sich  des  bekannten 
und  gar  nicht  seltenen  Vorkommens  von  Leber-,  Nieren-  und  Nebennieren- 
zellen, ja  zuweilen  von  ganzen  Leberzellenbalken,  Nebennierenzellsträngen, 
Harnkanälchen  und  colloidhaltigen  Schilddrüsengewebe  im  Innern  von 
Blutgefässen  der  betreffenden  Organe  erinnert,  das  doch  nur  als  Artefakt, 
entstanden  bei  der  Herausnahme  der  Organe  oder  der  Fixation  und 
Härtung,  aufgefasst  werden  kann,  so  lässt  sich  die  Vermutung  nicht  so 
ohne  weiteres  abweisen,  dass  es  sich  auch  hier  um  ein  ähnliches  Kunst- 
produkt  handelt,  dessen  Zustandekommen  gerade  bei  den  leicht  zerreisslichen 
einer  Membrana  popria  entbehrenden  Follikeln  der  an  Blut-  und  Lyniph- 
gefässen  so  ungemein  reichen  Schilddrüse  zumal  bei  Spiritushärtung  be- 
sonders leicht  denkbar  ist. 

So  gross  auch  die  Zahl  der  Rätsel  ist,  die  der  Bau  der  normalen  und 
kranken  Schilddrüse  der  Forschung  von  altersher  aufgegeben  hat,  so  ist 
dennoch  in  jüngster  Zeit  noch  ein  neues  hinzugekommen.  Nachdem  Home 
bereits  1892  Zellwucherungen  in  der  Arterienintima  von  Schilddrüsen- 
adenomen nachgewiesen  hatte,  fand  M.  B.  Schmidt  ähnliche  »Zellknospen« 
fast  regelmäfsig  in  den  Arterien  der  verschiedensten  gesunden  und  patho- 
logisch veränderten  Schilddrüsen  jeden  Alters,  die  er  in  grosser  Anzahl 
in  Bezug  auf  diesen  Punkt  untersucht  hat.  An  ihrer  Bildung  beteiligen 
sich  nach  Schmidts  Angaben  Intima  und  Muskularis;  die  Knospen  hegen 
nur  in  kleinen  Arterien,  meist  an  Teilungsstellen  oder  im  Anfang  der 
Äste;  ihr  Charakter  als  zellige  Neubildung  ist  für  den  Autor  zweifellos. 

Die  Erklärung,  die  die  Arbeit  für  diese  Gebilde  gibt,  nach  der  die 
knospenartige  Proliferation  der  Arterienwände  eme  Anpassung  der  ur- 
sprünglich sehr  weit  angelegten  Arterien  an  die  im  postembryonalen  Leben 
sehr  herabgesetzte  Blutzufuhr  zu  der  Drüse  darstellt,  ist  nicht  sehr  be- 
friedigend und  nimmt  sich  etwas  gekünstelt  und  gesucht  aus  gegenüber 
den  im  Laufe  des  Lebens  der  Organe  so  viel  Anpassungsfähigkeit  be- 
tätigenden Arterien;  sie  erklärt  auch  nicht  alle  Eigen tümlichkeiten  der 
»Zellknospen,«  vor  allem  nicht  die  Beteiligung  der  Muskularis  an  denselben. 
Gerade  dieser  Umstand,  ferner  die  eigentümliche  Lage  und  Anordnung 
der  Knospen,  wie  sie  M.  B.  Schmidt  schildert,  und  schliesslich  das  Fehlen 
von  Strukturveränderungen  in  dem  zugehörigen,  normale  Grösse  besitzenden 
Bläschen  trotz  starker  Verengerung,  ja  scheinbarem  völligen  Verschlusses 
der  es  versorgenden  Arterie  rechtfertigt  wenigstens  die  Vermutung,  dass  es 
sich  hier  um  einen  nur  zeitweilig  vorhandenen  Zustand,  also  um  eine 
Art  Faltenbildung  der  Gefässwand,  handelt.  Ist  diese  Annahme  richtig,  so 
hätten  wir  damit  den  morphologischen  Ausdruck  für  die  bekanntlich  unter 
den   verschiedensten   Umständen   sehr   stark   wechselnde  Blutfüllung  der 
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Drüse,  eine  oft  hervorgehobene,  für  sie  charakteristische  Eigentümlichkeit, 
die  bekanntlich  die  Hypothese  veranlasst  hat,  die  Schilddrüse  habe  neben 
anderen  Funktionen  die  einer  Regulation  der  Blutzufuhr  zum  Gehirn 
(Liebermeister)  oder  zu  den  Atmungsorganen  (Kocher). 

Wenn  wir  uns  nunmehr  einem  besonders  wichtigen  Kapitel  der 
Schilddrüsenpathologie  zuwenden,  der  Histiogenese  der  Strumen,  zu  dem 
nach  langer  Pause  das  Jahr  1894  einen  neuen  Beitrag  geliefert  hat,  so  ist 
es  vorher  unumgänglich  notwendig,  einen  wenn  auch  noch  so  kurzen 
Überblick  über  die  von  Wolf ler  in  seinen  beiden  bekannten  Werken 
über  Bau  und  Entwicklung  der  Schilddrüse  und  des  Kropfes  niedergelegten 
Untersuchungen,  gegen  welche  sich  die  demnächst  zu  besprechende  Arbeit 
von  Hitzig  wendet,  zu  werfen. 

Wolf  ler  geht  von  der  von  ihm  gefundenen  Thatsache  aus,  dass  die 
peripheren  Teile  der  Schilddrüse  als  die  vermöge  des  zentrifugalen  Wachs- 
tums der  Drüse  zuletzt  entstandenen,  jüngsten,  während  des  ganzen  Lebens 
als  eine  histologisch  durch  das  Ausbleiben  von  Hohlraum-  und  Colloid- 
bildung,  durch  konzentrische  Anordnung  der  Zellschläuche  und  durch  den 
Gefässverlauf  charakterisierte  Kort i kaischic ht  bestehen  bleiben,  ohne 
an  der  ausschliesslich  im  Mark  der  Drüse  stattfindenden  Weiterentwicklung 
dieses  embryonalen,  nur  zu  einer  gewissen  Zeit  in  der  ganzen  Drüse  von 
Wolf  ler  gefundenen  und  gewürdigten  Entwicklungs-Stadiums  durch 
Blasen-  und  Colloidbüdung  sich  zu  beteiligen.  Dieser  in  jeder  Schilddrüse 
in  verschiedener  Dicke  nachzuweisende  Mantel  von  embryonalem  Gewebe 
ist  nicht  das  einzige  unverwandt  bleibende  Bildungsmaterial  in  der  Schild- 
drüse auch  der  Erwachsenen.  Wolf  ler  wies  nämlich  ferner  auch  in.  der 
Mark  Substanz  der  Drüse,  zwischen  den  regelrecht  ausgebildeten  Follikeln 
Haufen  von  denselben  Zellen  nach,  die  er  im  gleichen  Sinne  als  unbenutzt 
gebliebenes  aus  dem  Fötalleben  stammendes  Material  auffasst;  ja  noch 
mehr,  er  fand  schon  in  den  Schilddrüseu  von  Kalbsembryonen  und  von 
neugeborenen  Hunden  lebhafter  sich  färbende,  atypisch  vaskularisierte 
Zellmassen  von  dem  beschriebenen  Aussehen,  die  gegen  das  übrige  Drüsen- 
gewebe deutlich  abgekapselt  waren.  Über  diesen  letzten  Befund  spricht  sich 
Wolf  ler  nicht  deutlich  aus;  nach  seiner  Beschreibung  darf  man  vermuten, 
dass  es  sich  hier  um  wirkliche  kleine,  im  Fötalleben  gebildete  Adenome, 
also  echte  Geschwülste,  gehandelt  hat. 

Auf  diese  embryonalen  Reste  führt  Wolf  ler  den  grössten  Teil  der 
Strumen,  nämlich  die  von  ihm  so  genannten  Adenome  der  Schilddrüse, 
gutartige  wie  bösartige,  zurück  und  er  stützt  sich  dabei  auf  die  vollkommene 
Übereinstimmung  in  der  histologischen  Beschaffenheit,  vor  allem  der  so 
charakteristischen  Gefässverteilung,    die   er  für   die   Adenome   und   ihren 
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Mutterboden,  das  »embryonale  Bildungsmaterial«  der  Schilddrüse,  nach- 
weisen konnte. 

Gegen  diese  bisher  zwar  unwidersprochen  gebliebenen,  aber  in  ihrer 
hervorragenden  Bedeutung  für  die  Cohnheim'schen  Geschwulsttheorie 
merkwürdiger  Weise  nicht  genügend  gewürdigten  Anschauungen  Wölflers 
wendet  sich  Hitzig  in  seiner  auf  einem  grossen,  sorgfältig  untersuchten 
Material  aufgebauten  Arbeit. 

Nach  ihm  sind  die  ersten  Anfänge  der  »Struma  nodosa«  vereinzelte, 
an  Stelle  normaler  liegende  Schläuche  mit  besonders  differenziertem  Epithel, 
die  durch  Metaplasie  das  benachbarte  gesunde  Gewebe  ersetzen  und  so 
Läppchen,  die  kleinsten  eigentlichen  Strumaknötchen,  bilden,  welche  dann 
ein  eigenes  zur  Verdrängung  der  Umgebung  führendes  Wachstum  gewinnen. 
Jene  Schläuche  sind  offenbar  identisch  mit  Wölflers  »embryonalem 
Bildungsmaterial«,  die  Läppchen  von  Hitzig  mit  seinen  »fötalen  Adenomen«, 
im  Befunde  stimmen  also  beide  Autoren  trotz  einiger  Differenzen  im 
wentlichen  überein,  ihre  Deutung  ist  aber  prinzipiell  verschieden,  indem 
Hitzig  seine  kleinsten  Strumenknötchen  von  dem  normalen  Epithel  der 
Follikel  ableitet,  Wolf  ler  von  zwischen  diesen  gelegenen  embryonalen  Resten. 

Ich  glaube,  soweit  muss  man  Hitzig  in  seiner  Kritik  recht  geben, 
dass  Wölfler  in  der  That  nicht  den  Nachweis  für  seine  aus  einigen 
Bemerkungen  hervorgehende  Aussicht  erbracht  hat,  dass  die  Schild- 
drüsenadenome schon  zur  Zeit  der  Entwicklung  der  Drüse  als 
echte,  kleinste  Geschwülste  angelegt  sind.  Wenn  aber  Wolf  ler  an 
anderen  Stellen  seines  Struma-Werkes  mit  aller  Klarheit  und  Schärfe  und 
auf  Grund  seiner  auf  so  breiter  embryologischer,  histiologischer  und  patho- 
logischer Basis  beruhende  Untersuchungen  sich  dahin  ausspricht,  dass  die 
Adenome  der  Schilddrüse  auf  das  unverbrauchte,  in  der  Kortikahs,  aber 
auch  im  Mark  nachweisbare  embryonale  Schilddrüsengewebe  zurückzuführen 
sind,  so  kann  ich  diese  Theorie  durch  Hitzigs  Arbeit  nicht  für  wider- 
legt halten.  Hitzig  hat  trotz  der  Anwendung  von  Serienschnitten  und 
trotz  des  grossen  Umfanges  seiner  Untersuchungen  nicht  den  Nachweis 
des  Zusammenhanges  seiner  gewucherten  Schläuche  mit  normalem  Gewebe 
sicher  nachweisen  können ;  er  vermag  daher  nicht  anzugeben,  ob  dieselben 
aus  vollständig  ausgebildeten  colloidhahigen  oder  aus  colloidlosen,  soliden 
Follikeln  von  embryonalen  Typus  hervorgehen,  —  eine  Frage,  die  natürlich 
von  der  grössten  Wichtigkeit  für  die  Auffassung  der  Strumenentwicklung 
ist.  Und  wenn  er  sich  nachdrücklich  darauf  beruft,  dass  Verdrängungs- 
erscheinungen in  der  Umgebung  seiner  Schläuche  und  kleinsten  Knötchen 
vermisst  werden,  dass  es  sich  also  zunächst  um  einen  Ersatz  des  normalen 
Gewebes,  nicht  um  eine  Wucherung  fremden  Gewebes  gehandelt  haben 
muss,   so   ist   dieses    von   der   gewohnten   Betrachtungsweise   grösserer 
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Verhältnisse  hergenommene  Moment  für  so  kleine  Gebilde  von  keiner 
Bedeutung.  Schliesslich  sind  die  zirkumskripten  Wucherungen  der  Follikel- 
wandzellen,  von  denen  Hitzig  spricht,  durchaus  nicht  eindeutiger  Natur 
und  entscheidend. 

Ohne  Zweifel  wird,  nachdem  nun  durch  Hitzig  die  interessante 
Frage  wieder  angeregt  ist,  die  Zukunft  uns  weitere  Untersuchungen  über 
die  Genese  der  Strumen  bringen.  Man  darf  darauf  gespannt  sein,  ob  es 
ihnen  gelingen  wird,  das  von  Wölfler  so  wohl  fundamentierte  Gebäude- 
umzustürzen und  der  Cohnheim'schen  Theorie  eine  ihrer  besten  Stützen 
zu  rauben. 

Beiläufig  sei  hier  noch  erwähnt,  dass  Dionys  Heller  in  seinem 
kleinen  Werke  »Struma  und  Schilddrüse«  (München  1893)  eine  vollständige 
Zusammenstellung  des  vielen  im  Laufe  der  Jahrhunderte  über  dieses- 
Kapitel  gefabelten  und  des  wenigen  an  Thatsachen  gefundenen  gegeben  hat. 

IT.    Lymphdrüsen. 
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Auf  dein  Gebiete  der  Pathologie  der  Lymphdrüsen  sind  mehrere,  neue 
Gesichtspunkte  eröffnende  Arbeiten  erschienen. 

Dass  die  Lymphdrüsen  bereits  im  intrauterinen  Leben  erkranken 
können  und  dass  ihre  Erkrankung  in  dieser  Zeit  eine  hervorragende 
Wichtigkeit  besitzt,  ist  eine  Erfahrung,  mit  der  uns  die  jüngsten  so  schöne 
Erfolge  aufweisenden  Arbeiten  über  die  fötale  Infektion  mit  dem  Tuberkel- 
bazillus bereichert  haben.  Wir  erwähnen  von  ihnen,  soweit  sie  Lymph- 
drüsen betrifft,  nur  eine,  auf  den  Menschen  sich  beziehende,  die  den  Vor-, 
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zug  besitzt,  uns  den  Weg  gezeigt  zu  haben,  auf  welchem  die  Tuberkelbazillen 
in  die  Lymphdrüsen  des  Fötus  gelangen. 

Schmorl  und  Kochel  fanden  in  einem  Falle  von  unzweifelhafter 
fötaler  Infektion  die  Tuberkelbazillen  nicht  nur  wie  in  den  früher  bekannt 
gewordenen  den  Menschen  betreffenden  Fällen  in  den  Blutgefässen  der 
Leber,  sondern  auch  zwischen  Leberzellen  und  Blutkapillaren  in  den 
Lymphspalten  und  Lymphgefässen  dieses  Organes,  in  dem  periportalen 
Bindegewebe  und  einer  Lymphdrüse  des  Ligamentum  hepato-duodenale. 

Dieser  Befund  steht  noch  vereinzelt  da,  immerhin  ist  er  eine  gute 
Stütze  für  die  a  priori  wahrscheinlichste  Art  und  Weise,  in  der  die  bei 
fötaler  Tuberkulose  von  allen  Organen  bei  weitem  am  meisten  beteiligten 
Lymphdrüsen  infiziert  werden:  der  Übertritt  der  durch  die  Nabelvene  in 
die  Leber  gelangten  Bazillen  findet  im  Kapillargebiet  der  Leber  statt,  die 
Bazillen  gelangen  in  die  Lymphwege  und  von  da  steht  ihnen  die  ganze 
lange  Kette  der  mesenterischen  und  bronchialen  Lymphdrüsen  offen,  die 
sie  denn  auch  nicht  versäumen,  gelegentlich  in  ausgedehntester  Weise, 
wie  z.  B.  der  Fall  von  Lehmann  (Berliner  klin.  Wochenschr.  1894,  S.  641) 
zeigt,  zur  Verkäsung  zu  bringen. 

Die  nicht  gerade  seltenen  tuberkulösen  Lymphdrüsenerkrankungen 
im  frühesten  Kindesalter,  soweit  sie  eine  isolierte  Erkrankung  nicht  allein 
der  bronchialen,  sondern  auch  der  abdominalen  Lymphdrüsen  darstellen, 
sind  nunmehr  verständlich  geworden,  und  Baumgarten,  der  diese  Fälle 
Als  unerklärbar  vom  Standpunkte  der  Lehre  der  ausschliesslich  extra- 
uterinen Infektion  schon  vor  Jahren  bezeichnete,  hat  Recht  behalten.  Frei- 
lich fehlt  vorläufig  noch  fnr  den  Menschen  der  für  das  Kalb  erbrachte 
Nachweis,  dass  die  Bazillen  das  Wurzelgebiet  der  Lymphbahnen  verlassen 
und  in  diese  übertreten  können,  ohne  in  jenem  tuberkulöse  Veränderungen 
zu  erzeugen;  oder  aber  der  andere  Nachweis,  dass  geringe  tuberkulöse 
Herde  in  der  Leber  spurlos  oder  wenigstens  ohne  Verkäsimg  oder  Ver- 
kalkung zu  hinterlassen,  ausheilen  können.  Ist  diese  von  vornherein  nicht 
so  unwahrscheinliche  Möglichkeit  auch  für  die  Lymphdrüsen  erwiesen,  so 
würde  vielleicht  auch  ein  Teil  der  bei  weitem  am  häufigsten  allein,  bei 
gesunden  Mesenterialdrüsen,  vorkommenden  Bronchialdrüsentuberkulosen 
der  Kinder  auf  die  intrauterine  Infektion  zurückzuführen  sein.  Schon 
jetzt  darf  man  für  diese  Auffassung  wohl  den  Umstand  ins  Feld  führen, 
dass  wenigstens  für  den  Erwachsenen  die  Erfahrung  dafür  spricht,  dass 
belebte  und  unbelebte  korpuskulare  Elemente  zuweilen  die  ersten  sich 
ihnen  gegenüberstellenden  Lymphdrüsen  passieren,  um  erst  in  einer  zweiten 
Gruppe  abgefangen  zu  werden  und  hier  Veränderungen  zu  erzeugen. 

In  welcher  enormen  Häufigkeit  das  Kindesalter  an  Lymphdrüsen- 
tuberkulose erkrankt,  darüber  bringt  die  Arbeit  von  Heck  er  neue  Belege, 
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von  denen  wir  nur  einige  Zahlen  in  ihrer  drastischen  Wirkung  hier  an- 
führen können. 

Unter  100,  in  nicht  ganz  4  Jahren  gemachten  Kindersektionen  war 
siebenundzwanzigmal  Tuberkulose  Todesursache,  und  in  92  °/0  dieser  Opfer 
des  Tuberkelbazillus  waren  die  Lymphdrüsen,  und  zwar  die  bronchialen 
etwa  doppelt  so  oft  als  die  mesenterialen,  erkrankt,  während  die  Lungen  nur 
in  16,2  °/0  verändert  waren.  Bei  7  von  11  im  1.  Lebensjahr  der  Tuber- 
kulose erlegenen  Bändern  zeigten  die  inneren  Lymphdrüsen,  die  sämt- 
lich verkäst  waren,  die  stärksten  und  ältesten  Veränderungen,  während 
die  Lungen  frischere  Erkrankungsherde  aufwiesen,  die  offenbar  von  den 
Bronchialdrüsen  aus  entstanden  waren:  in  diesen  7  Fällen  handelte  es 
sich  "also  mit  der  grössten  Wahrscheinlichkeit  um  intrauterine  Infektion. 
Fünfzigmal  fand  sich  latente  Tuberkulose  unter  den  100  Sektionen  bei  an 
anderen  Erkrankungen  verstorbenen  Kindern,  darunter  in  nicht  weniger 
als  82°/0  Tuberkulose  der  Lymphdrüsen,  besonders  der  peribronchialen. 
Im  ganzen  wies  ein  Fünftel  aller  sezierten  Kinder  Zeichen  von  Tuberkulose 
auf  und  bei  der  überwältigenden  Mehrzahl  war  sie  in  den  Lymphdrüsen 
lokalisiert.  Babes  übertrumpft  übrigens  diese  auf  München  sich  be- 
ziehenden Zahlen  Heckers  um  ein  beträchtliches:  er  findet  in  der 
Hälfte  seiner  Kindersektionen  tuberkulöse  Lymphdrüsen,  ja  im  Jahre 
1894  bei  93  Leichen  die  Zahl  von  65  Fällen. 

Wie  steht  es  nun  mit  der  Tuberkulose  der  Lymphdrüsen  beim  Er- 
wachsenen? Darüber  entnehmen  wir  der  Arbeit  von  Schlenker  einige 
Zahlen. 

Von  36  Fällen  latenter  Tuberkulose  —  nur  diese  ist  ja  hier  be- 
greiflicherweise von  Wichtigkeit  —  bei  100  Erwachsenen  fand  er  einund- 
zwanzigmal Tuberkulose  der  Bronchial-,  nur  dreimal  der  Mesenterialdrüsen : 
anch  hier  also  wie  beim  Kinde  die  Bronchialdrüsen  der  häufigste  Sitz  der 
Tuberkulose,  an  Zahl  nicht  nnr  die  anderen  Drüsen,  sondern  auch  alle 
anderen  Organe,  vor  allem  die  Lungen,  die  Schlenker  nnr  fünfmal 
allein  und  dreimal  mit  Drüsen  zusammen  erkrankt  fand,  weit  überragend. 

Sehr  interessant  sind  auch  die  Zahlen  Schlenkers  über  die  Be- 
ziehungen zwischen  Pleuraadhäsionen  und  tuberkulösen  Lymphdrüsen. 
14  Fälle  von  einseitiger  pleuritischer  Verwachsung  wiesen  zehnmal  Residuen 
von  Tuberkulose  in  den  bronchialen  Lymphdrüsen  der  entsprechenden  Seite 
ohne  oder  mit  ganz  minimalen,  auf  Tuberkulose  nur  verdächtigen  Lungen- 
veränderungen auf,  12  Fälle  mit  doppelseitigen  Pleurasträngen  Hessen  in 
keinem  Falle  ältere  oder  frischere  Tuberkulose  in  den  Bronchialdrüsen 
vermissen.  • 

Wie  dieser  Zusammenhang  genetisch  aufzufassen  ist,  darüber  fehlen 
uns  vorläufig  noch  zuverlässige  Anhaltspunkte.     Hanau  und  Schlenker 
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sind  der  Ansicht,  dass  Lungen  und  Pleuren  zuerst  erkrankt,  die  Bronchial- 
drüsen dagegen  sekundär  infiziert  zu  sein  pflegen.  Weitere  Untersuchungen 
müssen  feststellen,  in  welchem  Umfange  dieser  Weg  eingeschlagen  wird, 
oder  der  umgekehrte,  dass  nämlich  eine  zuerst  erkrankte  Lymphdrüse  die 
benachbarte  Pleura  nach  vorheriger  Verschmelzimg  mit  ihr  tuberkulös  er 
kranken  lässt. 

Auf  welchem  Wege  werden  nun  die  so  überraschend  häufig  auch 
beim  Erwachsenen  allein  erkrankten  Drüsen  infiziert? 

Über  die  intrauterine  Erkrankung,  die  für  einen  Teil  der  Fälle  ohne 
Zweifel  zutrifft,  haben  wir  schon  oben  gesprochen.  Zahlen  über  die  Häufig- 
keit derselben  sind  erst  in  der  Zukunft  zu  erwarten,  sie  werden  nicht  aus- 
bleiben und  wohl  nicht  imbeträchtlich  werden,  zumal  wenn,  wie  zu  erwarten 
steht,  die  oben  angeregten  Fragen  nach  der  Möglichkeit  eines  Überspringens 
der  mesenterialen  Drüsen  oder  einer  Ausheilung  der  Tuberkulose  in 
ihnen  ohne  Verkäsung  oder  Verkalkung  eine  bejahende  Antwort  gefunden 
haben. 

Wie  dem  auch  sein  mag,  schon  jetzt  können  wir  sagen,  dass  nicht 
alle  Fälle  oder  auch  nur  die  überwiegende  Mehrzahl  von  isolierter  Drüsen- 
tuberkulose fötalen  Ursprungs  ist.  Einige  neuere  Arbeiten  haben  uns  mit 
der  vorher  ungeahnten  Häufigkeit  der  Infektion  der  Lymphdrüsen  von  der 
Tonsille  aus  bekannt  gemacht. 

Die  Thatsache  an  sich  ist  nicht  neu ;  sie  ist  sogar  in  fast  allen  ihren 
Einzelheiten  schon  in  früheren  Arbeiten  beschrieben.  Strassmann, 
Cohnheims  Schüler,  hat  in  13  von  21  Phthisikerleichen  Tonsillentuber- 
kulose  nachgewiesen  und  zur  Erklärung  die  Infektion  mit  dem  Sputum 
herangezogen.  Orth  wies  später  Tuberkel  in  den  Tonsillen  bei  an  Diph- 
therie verstorbenen  Kindern  nach  und  erzielte  durch  Fütterung  mit  bazillen- 
haltigen  Stoffen  Tuberkulose  der  Halsdrüsen  bei  Kaninchen,  mehrmals 
auch  tuberkulöse  Geschwüre  im  Rachen  und  einmal  auf  der  Tonsille. 
Baumgarten  führte  denselben  experimentellen  Nachweis ;  Dmochowski 
hat  dann  den  Ring  des  Beweises  geschlossen,  indem  er  die  Tuberkelbazillen 
auf  ihrer  Reise  von  den  tuberkulösen  Tonsillen  zn  den  Halsdrüsen  in  den 
beide  verbindenden  Lymphwegen  antraf.  Schlenker  hat  dann  noch  ein- 
mal in  seiner  genannten  Arbeit  (1893)  für  die  grosse  Mehrzahl  der  Fälle 
von  Halsdrüsentuberkulose  durch  anatomische  Untersuchungen  ihren  desceu- 
dierenden,  auf  die  Mandeln  als  Anfangsstation  hinweisenden  Charakter, 
die  sehr  grosse  Häufigkeit  der  tuberkulösen  Erkrankung  dieser  Organe 
und  als  den  höchst  wahrscheinlich  am  häufigsten  wirksamen  Inf ektionsstoff 
das  aus  der  kranken  Lunge  stammende  Sputum  nachgewiesen. 

Krückmann  bringt  weiteres  bestätigendes  Material  zu  diesem  inter- 
essanten Thema.     Er  fand  in  60%  seiner  Fälle  von  Lungentuberkulose 
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auch   Mandeltuberkulose,   eine   Zahl,    die   mit  denen  anderer   Autoren  in 
Übereinstimmung  steht.     Wesentlich  neues  hat  er  nicht  mitzuteilen. 

Wie  man  sieht,  ist  durch  diese  Arbeiten  für  die  lange  Reihe  von 
Lymphdrüsen,  die  sich  vom  Mesenterium  durch  das  hintere  Mediastinum 
zieht  und  am  Halse  in  zwei  ganz  getrennte  Gruppen  zerfällt,  der  Nach- 
weis erbracht,  dass  sie,  abgesehen  von  den  anderen,  längst  mehr  oder 
minder  gut  bekannten  Möglichkeiten,  von  zwei  früher  gar  nicht  bekannten 
oder  unterschätzten  Seiten  der  Infektion  mit  dem  Tuberkelbazillus  aus- 
gesetzt ist:  einmal  der  intrauterinen,  unten  beginnenden,  aufsteigenden, 
dann  der  tonsillären,  oben  beginnenden,  absteigenden,  jene  in  ihrem  Um- 
fang noch  unbekannt,  diese  sicher  häufig,  wenn  auch  ihre  Zahl  in  den 
Arbeiten  von  Schlenker  und  Krückmann,  deren  Fälle  zu  einem  aller- 
dings sehr  geringen  Teil  angreifbar  oder  wenigstens  zweideutig  sind,  über- 
schätzt sein  dürfte. 

Wenn  man  sich  die  einander  entgegengesetzte  Richtung  des  Lymph- 
stromes in  den  Hals-  und  den  übrigen  Drüsen  und  den  anscheinenden 
Mangel  einer  anatomischen  Verbindung  zwischen  den  beiden  Gruppen  ver- 
gegenwärtigt, so  könnte  man  glauben,  es  müsse  sich  in  jedem  nicht  kom- 
plizierten Falle  von  isolierter  Lymphdrüsentuberkulose  mit  Leichtigkeit 
feststellen  lassen,  welche  Rolle  dem  einen  oder  dem  anderen  Infektions- 
modus zuzuschreiben  ist.  So  einfach  hegen  aber  thatsächlich  die  Verhält- 
nisse nicht.  Es  ist  eine  längst  bekannte  Thatsache,  dass  die  Halsdrüsen 
auch  in  aufsteigender  Richtung  von  den  Bronchialdrüsen  her  infiziert 
werden  können,  ja  dass  sie  zuweilen  allein  im  »ascendierenden  Sinne«  bei 
intakten  Bronchialdrüsen  erkrankt  befunden  werden,  ferner  sind  die  Fälle 
von  dicht  zusammenhängenden  Lymphdrüsenketten  wohlbekannt,  bei  denen 
die  aufsteigende  Richtung  im  Gange  der  Infektion  vom  Abdomen  über 
den  Brustraum  zum  Halse  nach  Lage  der  Dinge  unverkennbar  ist,  Fälle, 
in  denen  die  Kontaktinfektion  bei  der  Verschmelzung  benachbarter  ge- 
sunder mit  bereits  verkästen  Drüsen  die  Richtung  des  Lymphstromes 
illusorisch  macht.  Von  grosser  Wichtigkeit  dürfte  auch  die  oben  ange- 
deutete Möglichkeit  sein,  dass  einzelne  Lymphdrüsen  übersprungen  oder 
spurlos  ausgeheilt  sein  können,  so  dass  das  Fehlen  eines  Gliedes  in  der 
Kette  die  wirkliche  Existenz  einer  Unterbrechung  des  Ganges  der  Infektion 
in  einer  bestimmten  Richtimg  nicht  zu  beweisen  braucht.  Es  liessen 
sich  leicht  noch  mehr  Schwierigkeiten  und  ungelöste  Fragen  auf  diesem 
neu  erschlossenen  Gebiete  aufzählen,  dessen  weiterer  Ausbau  noch  viele 
interessante  Aufschlüsse  verspricht. 

Wir  verlassen  damit  die  Tuberkulose  der  Lymphdrüsen  und  wenden 
uns  anderen  Erkrankungen  derselben  zu. 
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Oertel  hat  zuerst  (1887)  in  seiner  »Pathogenese  der  epidemischen 
Diphtherie«  auf  den  Parallelismus  zwischen  den  Schleimhautveränderungen 
und  denen  der  Halslymphdrüsen  bei  der  Dyphtherie  hingewiesen.  Er 
fand  in  diesen  neben  zelliger  Hyperplasie  Herde  von  Koagulationsnekrose, 
daneben  ein  fibrinöses  Exsudat,  ferner  hyaline  Degeneration  der  Gefässe 
und  des  Retikulums. 

Bulloch  und  Schmorl  bestätigen  lediglich  diese  Schilderung;  auch 
sie  betonen  lebhaft  die  Identität  der  Veränderungen  und  glauben,  den 
pathologischen  Prozess  in  den  Lymphdrüsen  als  Toxin-  und  nicht  als  direkte 
Bazillen  Wirkung  auffassen  zu  müssen,  da  die  Löffle  r' sehen  Bazillen 
mehrmals  fehlten  oder  aber  wenig  zahlreich  waren  und  eine  direkte  Be- 
ziehung zu  den  so  veränderten  Stellen  vermissen  Hessen. 

Die  akute  Entzündung  der  Lymphdrüsen  ist  mit  unseren  neuen  Hilfs- 
mitteln noch  nicht  bearbeitet  worden.  So  lange  diese  Lücke  noch  nicht 
ausgefüllt  ist  und  der  Nachweis  fehlt,  dass  die  von  Oertel  und  den 
beiden  Leipziger  Autoren  gefundenen  Veränderungen  nicht  auch  unter 
anderen  Umständen  wie  bei  der  Diphtherie  gefunden  werden,  besteht  daher 
ihr  Analogieschluss  zu  Recht. 

Kanter  beschäftigt  sich  mit  den  eosinophilen  Zellen  in  einem  Falle 
von  malignem  Lymphom  der  Halsdrüsen  und  bei  anderen  Lymphdrüsen- 
erkrankungen. Auch  er  konnte,  wie  Goldmann  in  dem  von  ihm  be- 
schriebenen harten,  in  seinem  weichen  Lymphom  jene  rätselhaften  Zellen, 
die  eine  ganze  Litteratur  hervorgerufen  haben,  in  reichlicher  Menge  nach- 
weisen. Zahlreiche  Untersuchungen  der  verschiedenartigsten  anderen  Fälle 
ergaben  für  ihn  nur  das  eine,  nämlich  die  Unmöglichkeit,  irgendwelche 
leitenden  Gesichtspunkte  in  dem  scheinbar  regellos  wechselnden  Verhalteu 
der  eosinophilen  Zellen  aufzufinden,  von  denen  wir  nun  einmal  zugeben 
müssen,  dass  sie  nach  ihrer  Herkunft  und  nach  ihrer  Bedeutung,  im  Blut 
und  den  Geweben,  unter  gesunden  und  krankhaften  Umständen  uns  gleich 
unverständlich  sind. 

Es  ist  sicher  eine  sehr  beklagenswerte  Lücke  in  unseren  histiologischen 
Kenntnissen,  dass  wir  über  die  Anwesenheit  und  die  Zahl  von  Follikeln 
in  den  gesunden  Schleimhäuten  wenig  oder  gar  nichts  wissen.  Haben 
wir  dann  einen  Katarrh  oder  eine  chronische  Entzündung  derselben  vor 
uns,  deren  follikulärer  Charakter  so  in  die  Augen  springt,  dass  wir  dem 
ganzen  Prozess  nach  ihm  den  Namen  geben,  so  fehlt  uns  die  Grundlage 
zur  Entscheidung  der  Frage :  sind  es  normaler  Weise  vorhandene  Follikel, 
die  bei  der  Entzündung  grösser  werden,  oder  handelt  es  sich  um  auf 
irgendwelche  Art  neugebüdete  Rundzellenanhäufungen? 

Dobrowolski  hat  mit  vielem  Fleiss  und  mit  sinnreicher  Methodik 
grosse  Strecken  der  wichtigsten  Schleimhäute  auf  die  Anwesenheit  von 
Follikeln  in  ihnen  untersucht.     Seine  Resultate  sind  kurz  folgende: 
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Im  gesunden  Ösophagus  des  Menschen  fand  er  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  keine  Follikel,  dagegen  zahlreiche  beim  chronischen  Katarrh. 

Im  gesunden  Magen  variierte  ihre  Zahl  ungemein,  doch  war  sie  in 
den  meisten  Fällen  nicht  sehr  beträchtlich;  bei  dem  bekannten  »follikulären 
Katarrh«  der  Magenschleimhaut  sind  die  Follikel  zahlreich  vorhanden. 

Im  Sinus  pyriformis  wies  er  sehr  zahlreiche  Balgdrüsen  nach,  so  dass 
er  von  einer  »Tonsilla  laryngea«  spricht,  die  er  als  ein  Organ,  das  aber 
inkonstant  ist,  auffassen  möchte  ;  daneben  fanden  sich  konstant  Herde 
adenoiden  Gewebes. 

Im  Kehlkopf  waren  die  Follikel  unter  normalen  Umständen  selten 
und  nur  an  bestimmten  Stellen  nachweisbar;  beim  chronischen  Katarrh 
des  Kehlkopfs,  der  Trachea  und  der  Bronchien  waren  sie  im  allgemeinen, 
jedoch  durchaus  nicht  immer,  vermehrt. 

In  der  gesunden  Vagina  fand  er  sehr  kleine,  an  Zahl  schwankende 
Follikel;  gewöhnlich  waren  es  wenige.  Unter  pathologischen  Umständen 
erschienen  sie  vermehrt. 

Im  allgemeinen  sprechen  also  die  Befunde  Dobrowolskis  für  Neu- 
bildung von  Follikeln  beim  Katarrh  und  fordern  also  zur  Bearbeitimg  der 
interessanten  Frage  auf,  wie  diese  zu  stände  kommt.  Freilich  hat  der 
Autor  sehr  grosse  Ansprüche  an  den  Begriff  des  Follikels  gestellt,  die 
ihm  nicht  jeder  so  bereitwillig  zuerkennen  wird;  fasst  man  den  Begriff 
weiter,  so  ist  es  doch  wohl  denkbar,  dass  die  J>ei  der  akuten  und  vor 
allem  bei  der  chronischen  Entzündung  der  Schleimhäute  auftretenden 
»Follikel«  in  der  gesunden  Schleimhaut  irgendwie  als  solche  vorgebildet  sind. 

Wir  können  von  der  Pathologie  der  Lymphdrüsen  nicht  Abschied 
nehmen,  ohne  die  in  allerdings  lockerem  Zusammenhange  mit  ihr  stehenden 
wichtigen  Ergebnisse  auf  einem  neu  erschlossenen  Gebiete  erwähnt  zu 
haben,  das,  von  Haus  aus  chemischer  Natur,  mit  Hülfe  der  modernen 
Färbetechnik  aber  auch  der  mikroskopischen  Untersuchung  zugängüch 
gemacht  und  damit  bei  seiner  besonderen  Bedeutung  für  wichtige  patho- 
logische Verhältnisse  ein  Object  auch  der  pathologisch-anatomischen 
Forschung  geworden  ist 

Ich  meine  A.  Kossei s  und  seiner  Schüler  mikrochemische  Arbeiten, 
von  denen  hier  nur  die  cellulax-pathologische  Seite,  und  auch  diese  nur 
soweit  sie  die  Lymphzellen  angeht,  erwähnt  werden  kann. 

Einige  einleitende  Bemerkungen  dürften  unerlässlich  sein. 

Kos  sei  unterscheidet  neben  den  nur  in  gewissen  Zellen  und  in 
gewissen  Entwickelungsstadien  desselben  auftretenden  Stoffen,  die  er  als 
sekundäre  bezeichnet  und  von  denen  als  bekannte  Repräsentanten  das 
Fett  und  das  Glykogen  genannt  sein  sollen,  die  primären,  jeder  entwick- 
lungsfähigen Zelle  angehörenden,   deren   wichtigste,   ausser  einigen  anor- 


486  Spezielle  pathologische  Anatomie  und  Physiologie. 

ganischen  Körpern,  die  Eiweiss-  und  die  für  den  Zellkern  charakteristischen 
Nukleinstoffe  sind.     Mit  diesen  beschäftigen  sich  Kos  sei  s  Untersuchungen. 

Die  Nukleinstoffe  gehören  nach  ihm  zu  den  »Proteide«  genannten 
Verbindungen  der  Eiweisskörper  mit  anorganischen  oder  organischen  Stoffen 
und  zwar  sind  sie  im  besonderen  Verbindungen  des  Eiweisses  mit  einer 
phosphorhaltigen  organischen  Gruppe,  die  er  Nukleinsäure  nennt.  Die 
Nukleinsäure  ist  in  jedem  Kerne  einer  jeden  entwicklungsfähigen  Zelle 
enthalten,  sie  ist  also  ein  primärer  Zellstoff  und  von  derselben  Bedeutung 
für  Leben  und  Funktion  der  Zelle,  wie  das  Eiweiss  selbst,  dem  sie  an- 
gefügt ist  und  das  so  gerne  als  der  alleinige  »Träger  des  Lebens«  be- 
zeichnet wird. 

Ein  anderes  Proteid,  ebenfalls  ein  primärer  Zellstoff,  nur  kein  saurer 
Körper  wie  das  Nukleinsäure  enthaltende  Proteid  Nuklein,  sondern  ein 
basischer,  ist  eine  Verbindung  des  Eiweisses  mit  einer  vom  Protamin 
chemisch  nicht  zu  unterscheidenden  Substanz,  die  Kos  sei  Histon  nennt. 
Histon,  der  basische,  und  Nuklein,  der  saure  Körper,  können  sich  in 
allen  Kernen  zu  einem  neutralen  Körper  verbinden,  dem  sogenannten 
Nukleohiston. 

Alle  diese  Körper  sind  von  Kossei  und  seinen  Schülern  rein  dar- 
gestellt worden. 

Wie  verhalten  sich  diese  Körper  nun  zu  den  chemischen  Reaktionen, 
die  wir  vor  allem  Ehrlich  verdanken? 

Es  zeigt  sich  bei  der  Behandlung  mit  Ehrlich-Biondis  Methyl- 
grün-Säurefuchsinmischung, dass  die  Nukleinsäure  als  Säure  die  grüne 
Farbe  des  basischen  Methylgrüns,  das  Histon  als  basischer  Körper 
die  rote  Farbe  des  Säurefuchsins,  dass  das  Nukleohiston  dagegen  in 
seiner  neutralen  Eigenschaft  eine  Art  Mischfarbe  aus  Grün  und  Rot, 
Violett  annimmt. 

Auf  Lymphdrüsenschnitte  angewandt  gibt  das  Reagens  den  merk- 
würdigen Befund,  dass  die  ruhenden  Kerne  der  Lymphzellen  gemäfs 
ihrem  Nucleshistongehalt  sich  violett,  die  in  Mitose  befindlichen  sich  grün 
färben  wegen  der  Anwesenheit  von  ungeparter,  an  Eiweiss  nicht  gebundener 
Nucleinsäure  im  Teilungsstadium  der  Zelle. 

Die  Nucleinsäure  hat  nach  diesen  Auseinandersetzungen  eine  eiweiss- 
bindende  Kraft;  vielleicht  dass  diese  uns  ein  Verständnis  für  die  bak- 
tericide  Eigenschaft  gewisser  Zellen  gewähren  könnte. 

A.  Kossels  Bruder,  H.  Kos  sei,  wies  nach,  dass  0,5  0/0  Nuclein- 
säurelösungen  noch  baktericid  auf  die  gewöhnlichen  für  den  Menschen 
pathogenen  Keime  wirken.  Da  sich  aber,  wie  sieh  des  weiteren  heraus- 
stellte, die  Nucleinsäure  am  leichtesten  gerade  aus  den  Lymphzellen  dar- 
stellen lässt,   da  sie  also  in  eben  diesen  Zellen  offenbar  am   lockersten  ge- 
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bunden  ist,  so  eröffnet  sich  mit  dieser  Entdeckung  ein  überraschender 
Einblick  in  das  intimste  Leben  der  Zelle,  der  uns  ihre  wichtigsten  Lebens- 
funktionen verständlich  zu  machen  geeignet  ist. 

»Diese  Beobachtungen,  sagt  Kos  sei,  sind  die  Lehre  Metschni- 
koffs  von  der  Phagocytose  leicht  anzupassen.« 

Mit  vollem  Recht  wies  Klemperer  in  der  Diskussion  darauf  hin, 
dass  es  schlecht  stände  um  die  Bedeutimg  der  Nucleinsäure,  wenn  ihre 
Wirksamkeit  an  die  Phagocytose  gebunden  sei.  In  der  That,  da  die  teleo- 
logische Auffassung1),  welche  Metschnikoff  den  Erscheinungen  der  Phago- 
cytose untergelegt  hat,  als  im  Widerspruch  mit  den  thatsächlichen  Befunden 
stehend  nunmehr  mit  Sicherheit  erkannt  ist,  müsste  die  Nucleinsäure  mit 
ihren  antiseptischen  Eigenschaften  macht-  und  nutzlos  erscheinen,  wenn 
sie  nur  auf  in  das  Zellinnere  aufgenommene  Keime  wirken  könnte.  Wirkt 
sie  thatsächlich  in  antibakteriellem  Sinne  in  den  Lymphdrüsen,  ist  ihre 
antiseptische  Eigenschaft  keine  Luxusbildung  des  Organismus,  so  müssen 
wir  annehmen,  dass  sie  nicht  nur,  wie  bei  der  Mitose,  im  Kern  und  der 
Zelle  frei  wird,  sondern  dass  sie  irgendwie  und  irgendwann  die  Lymph- 
zelle verlässt,  um  ihre  baktericide  Kraft  auch  auf  freiliegende  Bakterien 
auszuüben. 

Es  handelt  sich  hier  um  ein  neues,  kaum  betretenes  Gebiet  und  es 
darf  daher  nicht  Wunder  nehmen,  wenn  gleich  beim  ersten  Schritt  sich 
Rätsel  über  Rätsel  ergeben.  Aber  selbst  wenn  auch  hier  wieder,  wie  schon 
so  oft,  die  anfangs  nahe  gelegte  teleologische  Auffassung  eines  Lebens- 
vorganges bei  näherer  Untersuchung  sich  als  eine  Täuschung  herausstellen 
sollte,  auch  dann  noch  behalten  die  Resultate  Kos s eis  ihren  darum  nicht 
geringeren  Wert  als  Bausteine  zu  dem  Zukunftsbau  einer  Chemie  der  Zelle. 


])  Anmerkung  des  Herausgebers.  Ohne  auf  die  Kontroverse  bezüglich  des 
Wertes  und  der  Bedeutung  der  Metschnikoff  sehen  Lehre  einzugehen,  möchte  ich  doch 
in  Bezug  auf  die  „ teleologische  Auffassung"  auf  Metschnikoffs  Artikel  in  der  I.  Ab- 
teilung der  „Ergebnisse*  S.  389  verweisen.  Die  Phagocytentheorie  ist  ebensowenig  teleologisch 
wie  <lie  Darwinsche  Lehre.  Lübars  eh. 
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der  Nebenniere. 


Von 
O.  Lubarsch,  Rostock. 


Sowohl  die  allgemeine  Pathologie,  wie  die  pathologische  Anatomie  der 
Nebenniere  ist  in  ihrer  Erforschung  noch  nicht  genügend  vorgeschritten, 
weil  Physiologie,  sowie  Anatomie  und  Entwicklungsgeschichte  dieses 
Organes  noch  zahlreiche  Fragen  ungelöst  gelassen  haben.  Es  erscheint 
deswegen  notwendig,  der  folgenden  Besprechung  der  pathologischen  Zu- 
stände der  Nebennieren  einige  Bemerkungen  über  ihre  Entwicklungs- 
geschichte, Histologie  und  Physiologie  vorauszuschicken. 
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1.   Zur  Entwicklungsgeschichte,  Histologie  und  Physiologie 

der  Nebennieren. 

Bezüglich  der  Entwicklungsgeschichte  der  Nebenniere  haben  einige 
Arbeiten  der  letzten  Jahre  grössere  Klarheit  gebracht.  Wenn  wir  zunächst, 
von  der  Frage  nach  dem  Entstehen  der  Marksubstanz  der  Nebenniere  ab- 
sehen, so  standen  einander  bisher  folgende  Ansichten  gegenüber.  Ein 
Teil  der  Autoren  [Balfour,  Braun,  von  Brunn  (13)]  leiten  die 
Rindensubstanz  von  Anhäufungen  von  Bindegewebszellen  ab,  die  sich  am 
vorderen  Abschnitt  der  Urniere  im  Verlauf  der  unteren  Hohl-  und  Kardinal- 
vene bilden  —  die  Nebennierenrinde  wäre  sonach  ein  mesodermales  Gebilde  — 
während  Janosik  und  Mihalkovics  sie  vom  Keimepithel  im  vordersten 
Abschnitt  der  Geschlechtsleiste  ableiten  und  Weldon  sie  mit  dem  vordersten 
Abschnitt  der  Urniere  in  Beziehung  briugt.  Die  neueren  Untersuchungen 
haben  nun  ergeben,  dass  keine  der  angeführten  Ansichten  vollkommen 
den  wahren  Verhältnissen  entspricht.  R.  Semon  (59,  60)  hat  für 
Ichthyophis  den  Nachweis  geführt,  dass  der  nicht  nervöse  Teil  der 
Nebenniere  aus  der  Vorniere  in  der  Weise  entsteht,  dass  sich  der  distale 
Leibeshöhlenteil  des  M  a  1  p  i  g  h  i '  sehen  Körperchens  in  solide  Stränge 
umbildet,  die  dann  bald  in  innige  Beziehungen  zur  Vena  cava  und  den 
Venae  renales  revehentes   treten   und   reichlich   von  Blutgefässen   durch- 
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wachsen  werden.  Gleiche  Verhältnisse  scheinen  auch  für  Reptilien, 
Selachier  und  Säugetiere  zu  gelten.  Hiermit  stimmen  auch  die  Unter- 
suchungen H.  Rabls  (52)  am  Hühnchen  der  Hauptsache  nach  überein. 
Denn  auch  Rabl  kam  zu  dem  Ergebnis,  dass  die  beim  Hühnchen  im  Beginn 
des  4.  Tages  auftretenden  Nebennierenstränge  weder  direkt  vom  Cölomepithel, 
noch  von  der  Urniere  abstammen,  sondern  aus  Kanälchen  hervorgehen,  die 
einen  rudimentären  distalen  Abschnitt  der  Vorniere  darstellen,  ebenso  stimmen 
auch  die  Angaben  Fusaris  (25a)  in  den  Hauptpunkten  mit  den  von  Semon 
und  Rabl  überein.  —  Es  kann  demnach  als  festgestellt  gelten,  dass  die 
Rindensubstanzder  Nebenniere  nicht  mesodermalen,  sondern  entodermalen 
Ursprungs  ist.  —  Unsicher  ist  dagegen  immer  noch  die  Entstehung  der  Mark- 
substanz; während  sie  von  Braun,  Kölliker  u.  a.  von  den  Ganglien- 
anlagen des  sympathischen  Grenzstranges  abgeleitet  werden,  fassen  v.  Brunn 
und  vor  allem  Gottschau  die  eigentlichen  Markzellen  als  umgewandelte 
Rindenzellen  auf  und  geben  nur  zu,  dass  vereinzelt  Ganglienzellen 
und  Nervenfasern  vom  Sympathikus  in  die  Marksubstanz  einwachsen. 
Hertwig  (Entwicklungsgeschichte)  sieht  die  Frage  noch  nicht  für  spruch- 
reif an  und  Semon  (60),  der  im  allgemeinen  der  Braun'schen  Auffassung 
sympathisch  gegenübersteht,  konnte  ebenfalls  an  seinem  Material  zu  keinem 
entschiedenen  Urteil  gelangen.  Rabl  möchte  daraus,  dass  zwischen  Mark- 
und  Ganglienzellen  Übergangsstufen  vorkommen  und  alle  drei  Formen 
innig  untereinander  vermengt  vorkommen,  schliessen,  dass  keine  genetische 
Differenz  zwischen  diesen  Zellarten  besteht.  Dogiel  (22)  tritt  dagegen  — 
allerdings  ohne  besondere  entwicklungsgeschichtliche  Studien  —  entschieden 
dafür  ein,  dass  die  Markzellen  Drüsenzellen  sind,  die  mit  den  viel  spärlicher 
im  Mark  vorhandenen  sympathischen  Nervenzellen  nichts  zu  thun  haben.  — 
Die  vergleichende  Histologie,  der  wir  gerade  in  neuerer  Zeit 
genauere  Aufklärung  über  den  Bau  der  Nebenniere  verdanken,  hat  ergeben, 
dass  bei  den  verschiedenen  Tierarten  sehr  verschiedene  Verhältnisse  vor- 
liegen. Das  gilt  vor  allem  auch  von  für  die  pathologische  Histologie 
wichtigeren  Fragen.  Was  zunächst  das  Verhältnis  zwischen  dem  binde- 
gewebigen Stroma  und  den  Zellsträngen  der  Rinde  anbetrifft,  so  geht  aus 
den  Untersuchungen  Pfaundlers  (49)  hervor,  dass  bei  den  meisten 
Tieren  die  Blutgefässe  noch  durch  eine  allerdings  sehr  feine  bindegewebige 
Membran  von  den  Rindenzellen  getrennt  sind;  auch  Semon  (59)  gibt  für 
Ichthyophis  an,  dass  die  Nebennierenzellen  vom  Blut,  wenn  auch  nur  durch 
*ine  minimale  Gewebsschicht,  aber  doch  vollkommen  getrennt  sind.  Doch 
kommt  nach  Pfaundler  (49)  namentlich  beim  Pferde  insofern  eine  noch 
innigere  Berührung  zwischen  Blut  und  *  Nebennierenzellen  vor,  als  hier 
nicht  selten  die  Zellstränge  von  Blutgefässen  durchbrochen  werden  und 
somit  nur  eine  feine  Schicht  von  Intimazellen  die  Rindenzellen  vom  Blute 
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trennt.  Rabl  gibt  bei  Vögeln  an,  dass  hier  die  Epithelstränge  (»Haupt- 
stränge«) nirgends  eine  Membrana  propria  besitzen,  also  direkt  den  Blut- 
gefässen anliegen.  Noch  innigere  Beziehungen  bestehen  nach  M anasse 
(40)  zwischen  den  Zellen  der  Marksubstanz  und  dem  Blute.  Sowohl  beim 
Menschen,  wie  bei  vielen  Tieren  (Pferden,  Rindern,  Kälbern,  Schweinen 
und  Schafen)  ragen  nämlich  Zapfen  von  Nebennierensubstanz  direkt  in 
Kapillaren  und  Venen  hinein,  derart  dass  nur  auf  einer  Seite  das  Gefäss 
einen  Endothelbelag  erkennen  lässt,  während  auf  der  anderen  das  Blut 
direkt  die  Markzellen  bespült;  man  findet  dann  weiter  in  den  Gefässen 
vereinzelte  Nebennierenzellen  und  braune,  hyaline  Schollen,  von  denen  es 
allerdings  noch  fraglich  bleibt,  ob  sie  als  ein  intravital  gebidetes  Zell- 
sekret aufzufassen  sind  oder  nicht ;  im  Blute  der  Vena  suprarenalis  lebender 
Hunde  konnte  M anasse  (40),  wie  vor  ihm  schon  Gottschau,  nur 
glänzende,  kleine,  völlig  farblose  Kügelchen  nachweisen,  nicht  aber  die 
braunen  Massen;  auch  Pflaundler  (49)  fand  im  Nebennierenvenenblut 
ausserordentlich  reichlich  glänzende  Körnchen,  wie  sie  auch  beim  Pferde 
in  den  Zylinderzellen  der  Rinde  angetroffen  wurden.  —  Was  die  Zell- 
formen anbetrifft,  so  kommen  bei  allen  Tieren  mehr  oder  weniger  reich- 
lich zylindrische  und  kubische  bis  platte  Zellen  vor;  verschieden  ist  nur 
die  Reichlichkeit  und  Anordnung  der  zylindrischen  Zellen;  beim  Pferde 
sind  sie  besonders  reichlich  und  hoch;  beim  Menschen  treten  sie  mehr 
zurück.  Auch  die  Anfüllung  des  Protoplasmas  der  Rindenzellen  mit 
glänzenden  Kügelchen  ist  in  verschiedener  Weise  vorhanden;  Pfaundler 
beschreibt  sie  beim  Pferde  als  gelbe,  glänzende  Körnchen,  auch  Alexander 
(5)  erwähnt  gelbliche  Körnchen  beim  Menschen;  welcher  Natur  diese 
Körnchen  sind,  ist  noch  nicht  genügend  festgestellt,  doch  halte  ch  es 
für  zu  weit  gegangen,  wenn  man,  wie  Alexander,  in  Frage  zieht, 
dass  Fetttropfen  in  den  Rindenzellen  vorkommen.  Nach  Pfaundler  (49) 
färben  sich  die  Körnchen  durch  eine  Säurefuchsinlösung  schwach,  Lubarsch 
(36)  beschreibt  in  nach  der  Altmann'schen  Methode  konservierten  Prä- 
paraten neben  grösseren  schwarzen  Tropfen  feine  rote  Körnchen.  Die  be- 
sondere Färbung,  welche  die  Zellen  der  Marksubstanz  in  Chromsäure  und 
ihren  Salzen  annehmen,  ist  allgemein  bestätigt  worden.  Eine  diffuse  braun- 
rote Färbung  der  Rindenzellen  beschreibt  Alexander  (5);  Lubarsch, 
der  diese  Entdeckung  bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen  bestätigen 
konnte,  meint,  dass  die  Färbung  auf  Anwesenheit  von  Lecithin  beruht.  — 
Eine  auch  für  die  pathologische  Histologie  wichtige  Frage  ist  es,  ob  in 
der  Nebenniere  neben  den  soliden  Schläuchen  auch  richtige  mit  Lumina 
versehene  Drüsenschläuche  vorkommen.  Semon  (59)  gibt  darüber  an, 
dass  man  bei  Ichthyophis  »zuweilen  im  Innern  der  Schläuche  einen  Hohl- 
raum  sieht«;   ähnliche  Angaben   macht  Pfaundler  für  die  Nebenniere 
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des  Pferdes,  Marchand  (43)  und  Lubarsch  für  die  menschliche  Neben- 
niere; nach  Lubarsch  kommen  solche  Hohlzylinder  in  accessorischen 
Nebennieren  reichlicher  vor,  wie  in  der  normalen.  —  Über  die  Lymph- 
gefässe  der  Nebenniere  hatte  H.  Stilling  Mitteilungen  gemacht;  er 
glaubt,  dass  feine  Lymphgefässe  sich  in  rundliche  Zellgruppen  so  einsenken, 
dass  die  Epithelien  einen  Belag  des  Stämmchens  darstellen.  Pfaundler 
hat  diese  Beobachtungen  nicht  bestätigen  können.  —  Über  die  Nerven- 
und  Ganglienzellen  der  Nebenniere  hat  in  neuester  Zeit  A.  Dogiel  (22) 
genauere  Untersuchungen  angestellt;  nach  ihm  besteht  die  Hauptmasse 
der  Marksubstanz  der  Nebenniere  aus  Drüsenzellen,  während  ein  geringerer 
Teil  zu  den  sympathischen  Nervenzellen  gehört,  die  in  gar  keiner  Be- 
ziehung zu  den  Drüsenzellen  stehen  und  in  ihrem  Bau  durchaus  mit  den 
Zellen  des  Ganglion  solare  übereinstimmen.  Die  Drüsenzellen  der  Mark- 
substanz werden  aber  von  einem  Netze  feinster  Nervenfäden  umsponnen, 
welche  stellenweise  krustenartige  Verdickungen  erkennen  lassen  und  sich 
dicht  an  die  Oberfläche  der  Zellen  anlegen.  —  Während  somit  die  meisten 
Forscher  die  Nebenniere  als  ein  drüsiges  oder  drüsenähnliches  Organ  be- 
trachten, glaubt  de  Dominicis  (23)  auch  auf  Grund  der  histologischen 
Struktur  den  Beweis  erbracht  zu  haben,  dass  die  Nebennieren  »nervöse 
Ganglien«  sind.  Die  vom  Plexus  coeliacus  und  renalis  eindringenden  Nerven 
sollen  sämtliche  Kapillaren  der  Nebenniere  begleiten  und  sowohl  in  Mark, 
wie  Rinde  ein  weitmaschiges  Nervengeflecht  bilden;  die  Angabe,  dass  überall 
kuglige  und  polygonale  Nervenzellen  eingestreut  sein  sollen,  weist  darauf 
hin,  dass  auch  die  Rindenzellen,  wenigstens  teilweise,  für  nervöse  Zellen 
gehalten  werden.  —  Es  ist  wohl  überflüssig,  nach  den  obigen  Schilderungen 
hier  noch  das  Verkehrte  dieser  Ansicht  auseinander  zu  setzen.  — 

Für  die  Physiologie  der  Nebenniere  sind  die  histologischen  Unter- 
suchungen schon  insoweit  von  Wichtigkeit,  als  sie  die  Beantwortung  der 
Frage,  ob  die  Nebenniere  eine  Drüse  ist,  ermöglichen.  Versteht  man  unter 
Drüsen  nur  solche  Hohlgebilde,  die  eine  besondere  bindegewebige  Membran 
und  epitheliale  auskleidende  Zellen  besitzen,  welche  die  ihnen  zugeführten 
Stoffe  in  verändertem  Zustand  in  besondere  präformierte  Hohlräume  ab- 
scheiden, so  ist  die  Nebenniere  sicher  keine  Drüse;  wdll  man  aher,  abge- 
sehen von  der  Struktur,  jedes  Organ,  das  aus  secernierenden  Zellen  be- 
steht, als  »Drüse«  bezeichnen,  so  wTäre  diese  Bezeichnung  für  die  Neben- 
niere schon  eher  zu  rechtfertigen.  Freilich  beweist  der  Befund  von 
Kügelchen  in  und  zwischen  Nebennierenzellen  [Stilling  (61)]  und  in  den 
Blutgefässen  noch  keineswegs,  dass  die  Nebennierenzellen  das  ihnen  zu- 
geführte Material  wirklich  spezifisch  verändern;  wohl  aber  sprechen  dafür 
folgende  Thatsachen:  1.  hat  Stilling  in  dem  Auftreten  der  Körnchen 
in  und  zwischen  den  epithelialen  Zellen  mannigfache  Differenzen  nach- 
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gewiesen  und  hierin  verschiedene  physiologische  Zustände  erblickt;  2.  hat 
Pfaundler  (49)  sowohl  in  der  Binde  wie  im  Marke  mannigfache  Über- 
gänge zwischen  den  einzelnen  Zellformen  entdeckt,  welche  darauf  hin- 
weisen, dass  die  verschiedenen  Formen  nur  durch  verschiedene  physio- 
logische Zustände  der  Zellen  bedingt  sind.  —  Unter  den  Hypothesen, 
welche  über  die  Funktion  der  Nebennieren  bestehen,  kann  man  zwei 
Gruppen  unterscheiden: 

1.  diejenige,  welche  wesentlich  auf  den  Anschauungen  über  die  histo- 
logische Struktur  der  Nebennieren  beruhen  und 

2.  die,  welche  Tierexperimente  zur  Stütze  heranziehen. 

ad  1.  Dass  die  Nebennieren  secernierende  Organe  sind,  dafür  sprechen 
besonders  die  oben  geschilderten  Beobachtungen  über  das  Auftreten  körniger 
Massen  im  Nebennieren venenblute.  Schon  von  Brunn  (13)  hatte  die 
Hypothese  geäussert,  dass  die  Nebennierenzellen  irgend  einen  Bestandteil 
aus  dem  Blute  aufnehmen  und  ihn  irgendwie  verändert  wieder  in  das 
Blut  ausscheiden.  Pfaundler  (49)  präcisiert  die  Hypothese  dahin,  dass 
die  Nebennierenzellen  eigentümliche  Stoffe  in  Form  feinster  Körnchen  aus- 
scheiden, welche  von  den  Blutgefässen  aufgenommen  und  weitergeführt 
werden.  Alexander  (5),  der  die  Nebennieren  ohne  weiteres  für  ein 
drüsiges  Organ  erklärt,  glaubt,  dass  sie  einen  Einfluss  auf  den  Stoffwechsel 
des  Nervensystems  ausüben,  was  er  besonders  durch  chemische  Unter- 
suchungen beweisen  will.  Lubarsch  (36)  stützt  sich  dagegen  bei  seinen 
Hypothesen  mehr  auf  histologische  und  pathologische  Beobachtungen;  der 
fast  regelmäfsige  Befund  von  Glykogen  in  den  hypernephroiden  Neu- 
bildungen der  Niere,  sowie  die  Thatsache,  dass  Pigment-  und  Glykogen- 
bildung  einander  ausschliessen,  führt  ihn  zn  der  Hypothese,  dass  die  Neben- 
niere, als  ein  Stoffwechselregulierungs-Organ,  die  ihr  mit  dem  Blut-  und 
Saftstrom  zugeführten  Stoffe  zu  einer  eigentümlichen,  in  der  Glykogen- 
bildung  ihren  Höhepunkt  erreichenden  Eiweissmodifikation  umwandelt,, 
wodurch  aus  dem  Körper  Material  ausgeschaltet  wird,  welches  an  anderen 
Stellen  (Haut  und  Schleimhäuten)  zur  Pigmentbildung  benutzt  werden 
könnte  und  für  den  Organismus  schädliche  Wirkungen  besitzt.  —  Alle 
diese  Hypothesen  können  im  wesentlichen  nur  den  Wert  haben,  dass  sie 
gewisse  Direktiven  für  weitere  anatomische  und  experimentelle  Unter- 
suchungen geben,  im  einzelnen  aber  doch  nur  mehr  oder  weniger  vage 
Vermutungen  sind. 

ad  2.  Auch  die  experimentellen  Untersuchungen  über  die  Bedeutung 
der  Nebennieren  haben  keineswegs  völlige  Klarheit  ergeben.  Dass  sie 
funktionierende  Organe  sind,  glaubt  Chassevent  (16)  aus  seinen  in  Ge- 
ineinschaft mit  Langlois  (33)  angestellten  Untersuchungen  über  das  Blut 
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-der  Nebennierenvenen  schliessen  zu  dürfen;  es  ist  beim  Aussfluss  aus  der 
Vene  hellrot,  enthält  zwar  weniger  Sauerstoff  als  das  Karotidenblut,  aber 
mehr  als  andere  Körpervenen;  es  erhalten  also  die  Nebennieren,  wie  alle 
in  permanenter  Funktion  befindlichen  Organe,  einen  Überschuss  an  artiellem 
Blut.  Die  weitere  Frage  aber,  ob  die  Nebennieren  lebenswichtige  Funktionen 
ausüben,  wird  nicht  zu  allgemeiner  Übereinstimmung  beantwortet.  Nach- 
dem die  älteren  Experimentatoren  [Brown  -  Söquard,  Nothnagel 
keine  übereinstimmende  Experimentalergebnisse  zu  verzeichnen  hatten, 
wurden  die  Untersuchungen  neuerdings  von  verschiedenen  Seiten  wieder 
aufgenommen.  T  i  z  z  o  n  i  (65),  welcher  ausschliesslich  an  Kaninchen  experi- 
mentierte, kam  zu  dem  Ergebnis,  dass  die  Tiere  eine  Nebennierenexstirpation 
niemals  überleben,  wobei  es  gleichgiltig  sein  soll,  ob  nur  eine  oder 
beide  Nebennieren  exstirpiert  werden. 

Der  Tod  tritt  in  einer  Zeit  von  9  bis  997  Tagen  ein ;  hei  den  bald  nach  der  Operation 
gestorbenen  Tieren  zeigte  sich  frühzeitig  Gewichtsabnahme,  sowie  Sinken  der  Temperatur; 
der  Tod  trat  nach  Konvulsionen  ein;  bei  längerer  Lebensdauer  konnten  die  Tiere  völlig 
normal  erscheinen,  auch  an  Gewicht  zunehmen,  doch  überwog  meist  die  Gewichtsabnahme; 
manche  Tiere  magerten  bis  zum  Skelett  ab;  in  manchen  Fallen  wurden  auch  braune  Flecke 
in  der  Umgebung  der  Mund-  und  Nasenöffnungen  entdeckt;  die  schliesslich  zum  Tode 
führende  Krankheit,  welche,  selbst  in  den  Fällen  längster  Dauer,  oft  erst  Stunden  oder  einen 
Tag  vor  dem  Tode  begann,  leitete  sich  mit  komaähnlichen  Zustanden  ein,  worauf  Zuckungen 
einzelner  Glieder  folgten  und  schliesslich  der  Tod  unter  allgemeinen  schweren  Krämpfen  mit 
Opisthotonus  eintrat.  Die  anatomische  Untersuchung  ergab  in  allen  Fällen  mit  Ausnahme 
von  fünf  mit  einseitiger  Zerstörung  der  Nebennieren  hochgradige  Veränderungen  des  Zentral- 
nervensystems ;  dieselben  sind  im  Gross-  und  Kleinhirn  diffus,  nirgends  speziell  lokalisiert, 
im  Rückenmark  sowohl  auf  graue  wie  weisse  Substanz  sich  erstreckend;  hier  sind  sowohl 
-entzündliche  wie  degenerative  Erscheinungen  nachweisbar ;  erstere  erstrecken  sich  sowohl  auf 
die  Pia  mater,  wie  die  eigentliche  Nervensubstanz;  die  degenerativen  Veränderungen  haben 
ihren  Sitz  sowohl  in  den  Hinterhörnern,  wo  die  Degeneration  von  der  Spitze  nach  der  Basi« 
fortschreitet,  als  in  den  Gol Ischen  und  Hintersträngen.  — 

Tizzoni  gelangt  also  zu  dem  Resultat,  dass  die  Nebenniere  in 
innigen  Beziehungen  zum  Zentralnervensystem  steht  und  dass  die  Ver- 
mittlung zwischen  Nebennierenzerstörung  und  Alteration  der  Zentralorgane 
-durch  den  Sympathikus  geschieht.  Auch  de  Dominicis  (23)  steht  auf 
ähnlichem  Standpunkt,  wenn  er  die  gleich  näher  zu  besprechendrn  An- 
schauungen, dass  die  Nebennieren  ein  blutreinigendes  Sekret  absondern, 
bekämpft. 

Kaninchen  sollen,  selbst  wenn  nur  die  linke  oder  gar  allein  die  halbe  rechte  Neben- 
niere entfernt  wird,  nach  2 — 8  Stunden,  Hunde  nach  3—4  Stunden  unter  den  Erscheinungen 
von  Schüttelfrost,  Stupor  und  Körperstarre  sterben.  Durchschneidet  man  jedoch  vorher  das 
Rückenmark  oder  gibt  Atropin  ein,  so  treten  alle  Erscheinungen  und  der  Tod  viel  später  ein. 

Besonders  die  letzten  Versuche  sollen  gegen  die  Annahme  einer  Auto- 
intoxikation und  für  die  Annahme  einer  rein  nervösen  Wirkung,  eines  Nerven- 
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Schlages  sprechen.  —  Die  Versuche  de  Dominicis  stimmen  auch  darin 
mit  denen  Tizzonis  überein,  dass  die  gleiche  Wirkung  auch  bei  Ent- 
fernung einer  Nebenniere  eintreten  soll;  darin  besteht  aber  ein  grosser 
Zwiespalt,  dass  bei  Tizzoni  die  Tiere  fast  3  Jahre  nach  der  Nieren- - 
exstirpation  am  Leben  bleiben  können,  bei  de  Dominicis  dagegen  in 
wenigen  Stunden  ausnahmlos  zu  Grunde  gehen  sollen.  Beide  Versuchsreihen 
fordern  somit  zur  Kritik  heraus  und  zwar  um  so  mehr,  als  ihnen  die 
sorgfältigen  Versuche  Stillings  (61,  62)  direkt  widersprechen.  Stilling 
hat  zunächst  mehrfach  darauf  hingewiesen,  dass  nach  Exstirpation  einer 
Nebenniere  die  andere  hypertrophiert,  dass  aber  auch  nach  doppelseitiger 
Exstirpation  vorher  unsichtbare  accessorische  Nebennieren  an  der  Cava 
und  in  der  Nähe  der  Niere  hypertrophieren;  überhaupt  ist  es  nach 
Stilling  kaum  möglich,  eine  vollständige  Exstirpation  beider  Neben- 
nieren vorzunehmen,  da  namentlich  die  rechte  so  fest  mit  der  Vena  cava 
verwachsen  ist,  dass  stets  kleine  Reste  zurückbleiben,  die  dann  wiederum 
hypertrophieren.  Erneute  von  ihm  nach  Veröffentlichung  von  Tizzonis 
Arbeit  ausgeführte  Versuche  hatten  im  wesentlichen  das  gleiche  Resultat. 

Von  9  Kaninchen,  denen  die  linke  Nebenniere  allein  zerstört  wurde,  starben  3  (an 
Lungenembolie  resp.  Infektion),  6  Tiere  blieben  139—997  Tage  am  Leben;  bei  7  Tieren, 
denen  in  zweiseitiger  Operation  beide  Nebennieren  zerstört  wurden,  betrug  die  Lebensdauer 
nach  der  Operation  84 — 681  Tage;  Veränderungen  in  den  Nervenzentren  wurden  nicht  ge- 
funden. Tizzonis  Befunde  sind  daher  wohl  durch  seine  Operationsweise  bewirkt,  welche 
eine  Iufektion  leicht  zur  Folge  hatte. 

Man  wird  nach  diesen  Versuchen  Stillings  kaum  zu  einem  anderen 
Ergebnis  kommen  können,  als  dass  sowohl  die  Experimente  Tizzonis 
wie  de  Dominicis  andere  Deutimg  verlangen.  Es  war  das  schon  insofern 
a  priori  wahrscheinlich,  als  wir  kein  einziges  paariges  Organ  kennen,  bei 
dem  bereits  die  Vernichtung  eines  Organes  den  Ausfall  der  ganzen  Funktion 
herbeiführt;  auch  musste  es  in  Tizzonis  Versuchen  ganz  unklar  bleiben, 
warum  oft  nach  jahrelangem  Wohlbefinden  ganz  plötzlich  die  tödliche  Krank- 
heit einsetzte;  ist  wirklich  die  Nebenniere  ein  lebenswichtiges  Organ,  so 
ist  es  undenkbar,  dass  das  Fehlen  derselben  jahrelang  ohne  wesentlichen 
Schaden  ertragen  werden  kann ;  man  wird  daher  nicht  zweifeln  dürfen,  dass 
die  Tizzoni'schen  Versuchstiere  anderen  zufälligen  Erkrankungen  zum 
Opfer  gefallen  sind ;  kommt  es  ja  gerade  bei  Kaninchen  nicht  selten  vor, 
dass  sie  ohne  nachweisbare  pathologisch-anatomische  Todesursache  sterben. 
—  Trotzdem  darf  aus  den  Versuchen  Stillings  und  Tizzonis  nicht  ge- 
schlossen werden,  dass  die  Nebennieren  keine  lebenswichtigen  Funktionen 
besitzen;  denn  es  ist  klar,  dass  bei  Kaninchen  nur  deswegen  keine  Aus- 
fallserscheinungen auftreten,  weil  hier  eine  totale  Entfernung  der  Neben- 
nieren immöglich  ist  und  rasch  eine  kompensatorische  Hypertrophie  der 

Lu  b  a  r  s  c  h  -  0  s  t  e  r  ta  g,  Ergebnisse  Abteil.  III.  32 
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Nebennierenreste  oder  accessorischer  Nebennieren  eintritt;  ähnliche    Ver- 
hältnisse liegen  auch  bei  Hunden  vor,   wo  nach  Thiroloix  wenige  Milli- 
gramme des  Parenchyms  ausreichend  sind,  die  Funktion  auszuüben.  — 
Diese  Funktion  soll  nach  ihm  und  Lanceraux  (32)  darin  beruhen,  bei  der 
Ernährung  im   Körper  gebildete  Gifte   zu  neutralisieren.     Für  diese  Auf- 
fassung treten  vor  allem  auch  Abelous  und  Langlois  (3,  4)  ein.     Die 
Experimente  dieser  Autoren,  die  grösstenteils  an  Fröschen,  aber  auch  an 
Meerschweinchen  vorgenommen  wurden,   sind  deswegen  weit  vertrauens- 
erweckender wie   die  von  Tizzoni,   weil  hier   1.  nach  Zerstörung  einer 
Nebenniere  und  des  grössten  Teils  der  zweiten  die  Tiere  am  Leben  blieben, 
2.  der  Tod  im  Winter  gewöhnlich  nach  13 — 14  Tagen,  im  Sommer  nach 
48  Stunden   eintrat,   3.  durch  Transplantation  einer  anderen  Nebenniere 
oder  Injektion  eines  wässerigen  Extraktes  der  Nebenniere  eines  normalen 
Frosches  der  Eintritt  des  Todes  erheblich  verzögert  werden  konnte.    Auch 
bei  Meerschweinchon  wirkte  nur  die  Exstirpation  beider  Nebennieren  töd- 
lich,  und   zwar,   wie   es   scheint,   durch  gleiche  Gifte   wie   beim   Frosch. 
Auch  bei  diesen  Tieren  gelang  es,  durch  Injektion  wässerigen  Nebennieren- 
extraktes  das    Leben   zu  verlängern,    wie  auch  Brown-S^quard  nach 
10  Versuchen  an  Meerschweinchen  angibt;  namentlich  blieben   dann   die 
Konvulsionen    aus.    —   In    weiteren   Versuchen    suchten    Abelous    und 
Langlois  festzustellen,    welcher  Art  die  toxischen   Stoffe  sind,  welche 
nach   Ausfall   der   Nebennierenfunktion  im  Blute   auftreten.     Sie   fanden 
dabei,   dass  die  Gifte  sowohl  bei  Fröschen  wie  bei  Meerschweinchen   auf 
die  Endplatten   der  motorischen   Nerven   wirken,    also   sich  ähnlich   ver- 
halten   wie    Curare;    eine    Auffassung,    der    auch    Thirolaix  (66)    bei- 
pflichtet.    Abelous  (1)   zeigte   weiter,   dass   bei   Fröschen,   denen  beide 
Nebennieren  exstirpiert  sind,   die  neuromuskuläre  Erregbarkeit  erheblich 
herabgeretzt  ist  und  dass  die  Wirkimg  eines  alkoholischen  Extraktes  von 
Muskeln  eines  bis  zur  Ermüdung  tetanisierten  Frosches  und  des  eines  der 
Nebennieren  beraubten  gleich  ist.     Abelous  glaubt  daher,  die  Funktion 
der  Nebennieren  dahin  präcisieren  zu  können,   dass  die  Nebennierenzellen 
toxische  Substanzen,  die  sich  durch  die  Muskelarbeit  anhäufen,  vernichten. 
—   Inwieweit  die   letzten   Versuche    der  französischen   Autoren   eindeutig 
sind,  muss  wohl  noch  unentschieden  bleiben.     Die  Angaben,   dass  Winter- 
frösehe   erst  nach  13 — 14,   Sommerfrösche  dagegen   schon  nach  2  Tagen 
dem   Verlust  der  Niebennieren   erliegen,   könnte   dafür  ins   Feld  geführt 
werden ;  jedenfalls  beweist  diese  Thatsache,  dass  die  Nebenieren  mit  Recht 
als  Stoffwechselregulierungsorgane  angesehen  werden  müssen.  —  Am  be- 
weisendsten  sind  nach  dieser  Richtung  die  Versuche  von  Abelous,  dem 
bei  Fröschen  Transplantation  von  Nebennieren  gelang;  exstirpierte  er  nach 
gelungener  Transplantation  die  Nebennieren,   so  traten  keine  Krankheits- 
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erscheinungen  auf,  wohl  aber  wenn  nun  noch  die*  zuvor  transplantierten 
Nebennieren  entfernt  wurden. 

Was  endlich  die  chemische  Konstitution  der  Nebennieren  anbetrifft, 
so  sei  hier  nur  erwähnt,  dass  Alexander  (5)  in  ihr  sehr  grosse  Mengen 
von  Lecithin  nachgewiesen  hat  und  Lubarsch  (36)  über  das  Vorkommen 
von  Glykogen  in  den  Nebennieren  von  Kaninchen-  und  Meerschweinchen- 
embryonen berichtet;  Marino  Zucco  und  Dutto  (45)  wiesen  Neurin 
nach  und  Manasse  (41)  fand  einen  dem  Jecorin  nahestehenden  zucker- 
abspaltenden phosphorhaltigen  Körper,  der  möglicherweise  eine  Verbindimg 
eines  Kohlehydrats  mit  Lecithin  darstellt. 

2.  Allgemeine  Pathologie  der  Nebennieren. 

In  der  allgemeinen  Pathologie  der  Nebennieren  kommen  hauptsächlich 
2  Fragen  in  betracht:  1.  die  Beziehungen  der  Nebennieren  zum  Nerven- 
system und  2.  die  Bedeutung  der  Nebennieren  beim  Morbus  Addisonii. 

Nachdem  schon  ältere  Anatomen  (Otto,  Meckel  u.  a.)  die  Be- 
obachtung gemacht  hatten,  dass  bei  Gehirndefekten  Verkleinerungen  oder 
sogar  völliges  Fehlen  der  Nebennieren  vorkommen,  wurde  neuerdings  durch 
Weigert  (70)  wieder  die  Aufmerksamkeit  auf  dieses  Faktum  gelenkt 
Derselbe  konnte  in  der  That  in  allen  Fällen  von  Hemicephalie  Aplasie 
der  Nebennieren  nachweisen,  die  sich,  wie  die  mikroskopische  Untersuchung 
ergab,  nicht  nur  auf  die  Mark-,  sondern  in  gleicher  Weise  auch  auf  die 
Rindensubstanz  erstreckte.  Den  Zusammenhang  beider  Affektionen  denkt 
sich  Weigert  in  der  Weise,  dass  das  Nervensystem  einen  Einfluss  auf 
die  Entwicklung  der  Nebenniere  besitzt;  auf  Grund  eines  Falles,  in  dem 
das  Ganglion  cervicale  supremum  fehlte,  stellt  er  die  Hypothese  auf,  dass 
die  Nebennierenaplasie  nicht  ohne  weiteres  vom  Gehirndefekt  abhängt, 
sondern  durch  einen  Sympathikusdefekt  bedingt  ist.  Freilich  haben  weitere 
Untersuchungen  diese  Annahme  nicht  bestätigt  und  Weigert  (71)  selbst  hat 
seine  Hypothese  zurückgenommen.  Magnus  (38),  welcher  bei  13  Hemi- 
cephalen  die  Nebennierenaplasie  und  -Hypoplasie  fand,  kam  zu  dem  Er- 
gebnis, dass  die  Ursache  des  Zusammentreffens  beider  Entwicklungs- 
störungen nicht  ergründet  sei,  und  Zander  (73)  gibt  direkt  an,  dass  bei 
Nebennierendefekten  der  Sympathikus  völlig  normal  sein  kann.  Er  ist 
vielmehr  auf  Grund  seiner  sich  auf  42  Fälle  von  Hemicephalie  erstrecken- 
den Untersuchungen  zu  der  Auffassung  gelangt,  dass  das  Wachstum  der 
Nebennieren  von  den  vorderen  Teilen  des  Grosshirns  abhängig  sei.  Dafür 
spricht  vor  allem  die  Thatsache,  dass  sich  bei  allen  Missbildungen  der 
vorderen  Grosshirnpartieen  (Hemicephalie,  Encephalocele,  Cyklopie,  Mikro- 
cephalie  u.  s.  w.)  ungenügende  Ausbildung  der  Nebennieren  vorfindet ;  sehr 
wichtig  sind  auch  die  Beobachtungen,  dass  bei  Hydrencephalocele,  Cyklopie 

32* 


500  Spezielle  pathologische  Anatomie  und  Physiologie. 

und  Syncephalie  nur  dann  Hypoplasie  der  Nebennieren  vorhanden  war. 
wenn  der  Defekt  die  vorderen  Hirnteile  betraf.  Dass  bei  Hydrocephalus 
die  Nebennierenverkleinerung  vermisst  wird,  weist  darauf  hin,  dass  die 
Defektbildung  der  Nebenniere  nur  eintreten  kann,  wenn  die  Hirnmissbildung 
schon  in  frühester  Entwickelungsperiode  eintritt.  —  Die  Einwände, 
welche  Alexander  (5)  gegen  diese  Auseinandersetzungen  Zanders 
gemacht  hat,  scheinen  mir  nur  zum  Teil  berechtigt.  Die  Thatsache,  da** 
bei  Hemicephalen  mitunter  auch  normale  Nebennieren  gefunden  wurden, 
sowie  die,  dass  auch  bei  Syncephalen  mit  Veränderungen  des  Vorderhim* 
keine  wesentlichen  Nebennierenveränderungen  vorhanden  zu  sein  brauchen, 
spricht  noch  nicht  ohne  weiteres  gegen  eine  Bedeutung  des  Vorderhand 
für  die  Nebennierenentwicklung;  da  uns  die  Fäden  des  Zusammenhangs 
noch  unbekannt  sind,  mögen  die  Verschiedenheiten  von  der  verschieden- 
artigen Beteiligung  anderer  Apparate  abhängen.  Jedenfalls  scheint  der 
Versuch  Alexanders,  das  Verhältnis  umzukehren  und  die  Neben- 
nierenaplasie  für  die  Ursache  der  Hirndefektbildungen  zu  erklären,  völlig 
verfehlt.  Die  Auffassung,  dass  durch  den  Mangel  der  Nebennierenfunktion 
die  verschiedenartigsten  Defektbildungen  hervorgebracht  werden 
können,  schwebt  doch  ganz  in  der  Luft;  auch  ist  es  gar  nicht  bewiesen, 
dass  eine  verkleinerte  Nebenniere  nicht  mehr  funktionieren  kann,  voraus- 
gesetzt, dass  der  Nebenniere  überhaupt  bereits  im  Embryo  wichtige 
Funktionen  zukommen.  Ferner  bliebe  es  ganz  unverständlich,  wie  sehr 
verschiedenartige  Hemmungsmissbildungen,  die  in  eklatantester  Weise  auf 
äussere  mechanische  Schädigungen  zurückzuführen  sind,  auf  eine  all 
gemeine  Ursache  bezogen  werden  sollen.  Wären  die  Nebennierenver- 
änderungen verschiedenartige  und  die  des  Gehirns  gleichartige  (Hypo- 
und  Aplasie),  so  hätte  die  Alexander'sche  Hypothese  vieles  für  sich: 
da  die  Verhältnisse  aber  umgekehrt  liegen,  wird  man  an  der  Auffassung 
von  Weigert  und  Zander  festhalten  müssen,  wenn  freilich  auch  die 
Art  des  Zusammenhangs  zwischen  Gehirn-  und  Nebennierenerkrankung 
noch  nicht  geklärt  ist.  Die  Hinweise  Alexanders,  welche  seine 
Hypothese  stützen  sollen,  dass  die  Nebenniere  im  früheren  embryonalen 
Leben  sehr  viel  grösser  sei,  wie  später,  und  dass  in  ihr  solche  Mengen 
von  Lecithin  vorkommen,  wie  sonst  nur  im  zentralen  Nervensystem,  sind 
natürlich  äusserst  mehrdeutig  und  ohne  ausschlaggebende  Bedeutung.  — 
Ob  zwischen  den  Nebennieren  und  dem  Sympathikus  Beziehungen  be- 
stehen, ist  namentlich  auch  mit  Rücksicht  auf  die  Pathologie  des  Morbus 
Addisonii  wichtig.  Jacobj  (29a)  hat  die  Frage  neuerdings  anatoniiseh- 
experimentell  geprüft  und  ist  zu  dem  Ergebnis  gekommen,  dass  die  Neben- 
nieren Hemmungsapparate  für  die  motorischen  Apparate  des  Darmes  dar- 
stellen;  als  Beweise  führt  er  dafür  an,  dass  nach  Exstirpation  der  Neben- 
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nieren  am  Hungertiere  die  vorher  unwirksame  Vagusreizung  wirksam  wird, 
ferner  dass  durch  Reizungen  der  Nebennieren  schon  vorhandene  Darm- 
bewegungen aufgehoben  werden  und  endlich  Nervenfäden  vom  Splanchnikus 
in  die  Nebennieren  eintreten,  nach  deren  Durchschneidung  am  Hungertier 
die  vorher  unwirksame  Vagusreizung  wirksam  wird.  Auch  zur  Niere  er- 
gaben sich  Beziehungen,  indem  festgestellt  werden  konnte,  dass  bei  Neben- 
nierenreizung die  Menge  des  Harns  in  erheblicher  Weise  sinkt.  — 

Was  die  Beziehungen  zwischen  Nebennieren  und  Morbus  Addisonii 
anbetrifft,  so  seien  sie  nur  kurz  erwähnt  und  teilweise  auf  Abteil.  I,  S.  101  ff. 
verwiesen.  Hier  soll  nicht  die  gesamte  Pathologie  des  Morbus  Addisonii 
berücksichtigt  werden,  sondern  nur  des  Verhaltens  der  Nebennieren  dabei 
gedacht  sein.  Auch  hier  ist  es  zu  einer  Einigung  der  entgegenstehenden 
Ansichten  noch  nicht  gekommen.  Die  Ansicht  Addisons,  dass  die 
Symptome  der  Bronzekrankheit  durch  eine  Erkrankimg  der  Nebennieren 
bedingt  werden,  ist  sehr  frühzeitig  bekämpft  worden,  so  hat  vor  allem 
G.  Lewin  (35)  unter  285  Fällen  von  Addison'scher  Krankheit  85  mal  die 
Nebennieren  intakt  gefunden,  ferner  auch  in  44  Fällen  von  Nebennieren- 
erkrankungen Bronzefärbung  vermisst.  Die  weiteren  Untersuchungen  haben 
sich  deswegen  auch  immer  auf  die  Fragen  konzentriert:  1.  gibt  es  Neben- 
nierenerkrankungen ohne  Morbus  Addisonii?  2.  gibt  es  Morbus  Addisonii 
ohne  Nebennierenerkrankungen?  Bei  Beurteilung  der  ersten  Frage  kann 
man  zunächst  diejenigen  Fälle  ausschliessen,  wo  nur  Erkrankungen  einer 
Nebenniere  vorlagen  oder  überhaupt  nur  einigermafsen  intaktes  Neben- 
nierenparenchym  übrig  geblieben  war.  Denn  nach  dem  Ausfall  der  ein- 
wandsfreien  Tierversuche  und  nach  der  Analogie  mit  den  Erfahrungen 
bei  Pankreas-  und  Schilddrüsenerkrankungen  ist  der  Ausfall  der  Neben- 
nierenfunktion erst  nach  Zerstörung  des  grössten  Teils  beider  Nebennieren 
zu  erwarten.  Fälle,  wie  sie  z.  B.  Leva  publiziert  hat,  wo  bei  Karzinom 
(besser  Angiosarkom)  einer  Nebenniere  kein  Morbus  Addisonii  vorhanden 
war,  beweisen  also  selbstverständlich  nichts  gegen  einen  Zusammenhang 
zwischen  Nebennierenerkrankungen  und  Addison'scher  Krankheit;  ebenso- 
wenig wie  die  älteren  Fälle  von  Doederlein  (21)  (2  Fälle  von  Krebs  der 
Niere  und  Nebenniere  und  1  Fall  von  hämorrhagischem  Sarkom  der 
rechten  Nebenniere)  und  Wattmann  beweisend  sind.  Freilich  wird  man 
sich  von  diesem  Standpunkt  aus  auch  diejenigen  Fälle  etwas  kritisch 
ansehen  müssen,  wo  bei  einseitiger  Nebennierenerkrankung  Addison'sche 
Krankheit  bestanden  haben  soll.  Anders  liegen  die  Verhältnisse  bei  doppel- 
seitiger Erkrankung  der  Nebennieren;  auch  hier  kommt  es  natürlich  auf 
die  Ausdehnung  der  Erkrankung  und  die  Art  des  pathologischen  Prozesses 
an.  Werden,  wie  das  z.  B.  bei  der  amyloiden  Entartung  der  Nebennieren 
der  Fall  ist,  die  funktionierenden  Zellen  nur  wenig  geschädigt,  so  ist  auch 
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nicht  zu  erwarten,  dass  irgend  welche  Krankheitserscheinungen  auftreten; 
es  kommt  eben  alles,  wie  namentlich  Hansemann  und  Lubarsch  (36) 
neuerdings  auseinandergesetzt  haben,  darauf  an,  ob  durch  die  Neben- 
nierenerkrankung die  Funktion  der  Nebenniere  beeinträchtigt  wird  oder 
nicht;  Lubarsch  weist  besonders  darauf  hin,  dass  bei  primären  Neu- 
bildungen der  Nebennieren  Addison-Symptome  deswegen  fehlen  können, 
weil  die  Geschwulstzellen  noch  im  stände  sind,  die  Funktion  der  Mutter- 
zellen zu  übernehmen,  während  metastatische  Tumoren  weit  grössere  Ge- 
fahren mit  sich  bringen.  —  Ein  weiterer  Punkt,  der  bei  der  Beurteilung 
von  einschneidender  Wichtigkeit  ist,  ist  der  nach  den  charakteristischeil 
Symptomen  des  Morbus  Addisonii.  Alexander  hat  nach  meiner  Meinung 
mit  Recht  auseinandergesetzt,  dass  die  Bronzefärbung  der  Haut  nicht 
ausschlaggebend  für  die  Diagnose  der  Addison'schen  Krankheit  sei; 
denn  1.  gibt  es  Fälle  von  Nebennierenveränderungen  mit  allen  übrigen 
Symptomen  der  Addison'schen  Krankheit,  aber  ohne  Bronzehaut;  2.  ist 
die  Bronzefärbung,  auch  wenn  sie  vorhanden  ist,  mitunter  nur  in  äusserst 
geringfügiger  Weise  ausgesprochen,  hat  also  mehr  die  Bedeutung  eines 
sekundären  Symptomes ;  in  solchen  Fällen,  in  denen  die  Addison-Symptome 
nur  undeutlich  ausgesprochen  sind,  können  daher  geringe  Pigmentierungen 
ganz  übersehen  oder  für  belanglos  gehalten  werden  und  3.  kommen  ab- 
norme Pigmentierungen  der  Haut  auch  bei  anderen  chronischen  mit 
Kachexie  verbundenen  Krankheiten  (Tuberkulose,  Karzinose  etc.)  nicht  ganz 
selten  vor.  Es  ist  demnach,  wie  auch  Gade  (26)  und  Fl  einer  (24,  25)  be- 
tonen, nicht  möglich,  einen  prinzipiellen  Unterschied  zu  machen  zwischen 
den  Nebennierenerkrankungen,  die  nur  zu  gastrointestinalen  und  nervösen 
Störungen  führen,  und  den  typischen  Fällen  Addison'scher  Krankheit  mit 
Bronzehaut.  Freilich  wird  dieser  Standpunkt  nicht  allgemein  anerkannt. 
So  hat  sich  namentlich  G.  Lewin  (35)  in  seiner  zweiten  grossen  Arbeit 
über  den  Morbus  Addisonii  auf  den  Standpunkt  gestellt,  dass  das  wichtigste 
Symptom  des  Morbus  Addisonii  die  Hautfärbung  sei,  und  er  hat  daher 
alle  Fälle,  in  denen  dieses  Symptom  fehlte,  auch  wenn  alle  übrigen 
Symptome  vorhanden  waren  und  bei  der  Sektion  Erkrankungen  beider 
Nebennieren  gefunden  wurden,  als  nicht  zur  Addison'schen  Krankheit 
gehörig  ausgeschlossen.  Wie  unhaltbar  dieser  Standpunkt  ist,  scheint  mir 
schon  daraus  hervorzugehen,  dass  die  Hautpiginentierungen  an  sich  nichts 
Charakteristisches  haben;  schon  die  Farbe  ist  den  grössten  Schwankungen 
unterworfen,  gibt  doch  Lewin  selbst  allein  32  verschiedene  Farben- 
nüancen  an,  unter  denen  sich  Gegensätze,  wie  weiss,  schwarz,  grünlich, 
bleigrau  und  rotbraun  befinden!  Ebenso  schwankend  ist  Ausdehnung 
und  Sitz  der  Pigmentierung.  Es  ist  doch  fast  widersinnig,  wenn  Lewin 
z.  B.  den  Fall  170  (S.  542)  noch   als  echten  Morbus  Addisonii  bezeichnet. 
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weil  ein  kleiner  schwarzer  Fleck  an  der  Innenseite  der  Lippen  vorhanden 
war  (der  nicht  einmal  mikroskopiert  worden  ist),  dagegen  Fall  297  (S.  609) 
und  327  (S.  611),  wo  sonstige  Addison-Symptome  vorhanden  waren,  von 
Hautveränderungen  aber  nichts  bemerkt  wurde,  als  Fall  von  Veränderungen 
beider  Nebennieren  ohne  Morbus  Addisonii  notiert;  ebenso  muss  man  bei 
seiner  Zusammenstellung  bemängeln,  dass  er  mal  Fälle,  wo  gelbe  Haut- 
farbe notiert  wurde,  zum  Morbus  Addisonii  rechnet  (z.  B.  Fall  154),  mal 
dagegen  wieder  unter  der  Rubrik  Nebennierentuberkulose  ohne  Addison 
anführt  (Fall  376).  Wo  da  die  Grenze  ist,  kann  man  nicht  erkennen. 
Weiter  erscheint  es  ungünstig,  dass  er  bei  seinen  Fällen  von  echtem 
Morbus  Addisonii  nicht  scheidet  zwischen  solchen,  wo  beide  Nebennieren 
erkrankt  sind  oder  nur  eine.  Der  Fehler  in  der  Statistik  wird  freilich 
dadurch  ausgeglichen,  dass  er  unter  der  Rubrik  Nebennierenerkrankungen 
ohne  Addison  auch  wieder  Fälle  von  einseitiger  Nebennierenerkrankung 
anführt.  Ganz  sicher  ist  es  jedenfalls,  dass  aus  Lewins  Rubriken  VII  a 
und  b  eine  ganze  Anzahl  von  Fällen  in  die  Rubriken  I — IV  gehörten,  d.  h. 
zum  Morbus  Addisonii  gerechnet  werden  müssen,  während  andererseits  wahr- 
scheinlich auch  eine  Anzahl  von  Fällen  aus  Rubrik  I — IV  nur  zweifelhafte 
Addisonfälle  sind.  —  Jedenfalls  zeigen  trotz  alledem  auch  die  Zusammen 
Stellungen  Lewins  die  enorme  Häufigkeit  der  Nebennierenerkrankungen  bei 
der  Bronzekrankheit.  In  88  °/0  aller  Fälle  waren  die  Nebennieren  verändert, 
während  nur  in  8°/0  Sympathikusgeflechterkrankungen  notiert  wurden, 
wobei  noch  unberücksichtigt  gelassen  ist,  dass  ein  nicht  geringer  Teil  der 
angeblichen  Sympathikuserkrankungen  (Bindegewebsvermehrung,  Pigmen- 
tierung) noch  in  die  Breite  physiologischer  Variationen  fällt.  —  Viel 
wichtiger  als  die  vieldeutige  Hautfärbung  erscheinen  daher  die  anderen 
Symptome  des  Morbus  Addisonii:  die  schweren  nervösen  Erscheinungen, 
die  Anämie  und  die  Störungen  seitens  des  Darmtraktus;  vor  allem  aber 
auch,  wie  Hanau  gesprächsweise  mir  gegenüber  betont  hat,  die  That- 
sache,  dass  die  Individuen  zu  Grunde  gehen  ohne  sonstige  suffiziente 
Todesursache.  Gerade  solche  Fälle  werden  also  besonders  wichtig  sein, 
wo  ini  Körper  ausser  der  totalen  Entartung  der  Nebennieren  sonstige  Er- 
krankungen nicht  gefunden  werden.  Es  liegt  daher  auf  der  Hand,  dass 
die  Beurteilung  der  Frage,  ob  bei  beiderseitigen  Nierenerkrankungen  keine 
Addison' sehe  Krankheit  vorhanden  war,  erheblichen  Schwierigkeiten  unter- 
liegen kann;  und  das  wird  am  stärksten  der  Fall  sein,  wenn  neben  aus- 
gesprochener Nebennierentuberkose  noch  Lungen-  und  Darmtuberkulose 
besteht;  besteht  dann  keine  oder  nur  wenig  ausgesprochene  Bronzefärbung, 
so  wird  ein  solcher  Fall  meist  nicht  als  Addison'sche  Krankheit  betrachtet, 
weil  die  hervorstechenden  Symptome  durch  die  Lokalisation  der  Tuber- 
kulose  erklärt   werden,     So   ist   wohl   ein   Fall   von    Doederlein   (21) 
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(Tuberkulose  der  Lungen  und  beiderseitige  Nebennierentuberkulose  ohne 
»deutliche«  Bronzehaut)  zu  erklären,  ebenso  1  Fall  von  Alezais  und 
Arnaud  (6)  (Tuberkulose  beider  Nebennieren,  hochgradige  Lungen-  und 
Danntuberkulose),  während  2  andere  Fälle  derselben  Autoren  mit  nur  ein- 
seitiger bezw.  nicht  genügend  ausgedehnter  Nebennierentuberkulose  durch 
die  zu  geringe  Ausdehnung  des  Prozesses  erklärt  werden  können.  Auch 
ich  habe  in  Breslau  im  Jahre  1886  2  Fälle  seziert,  wo  bei  hochgradiger 
chronischer  Allgemeintuberkulose  und  totaler  Verkäsung  beider  Neben- 
nieren und  dem  Mangel  auffälliger  Bronzehaut  (die  Mundschleimhaut 
wurde  allerdings  auch  bei  der  Sektion  nicht  revidiert)  die  Diagnose  nicht 
auf  Addison'sche  Krankheit  gestellt  war. 

In  dem  einen  Falle  handelte  es  sich  um  chronische  ulceröse  Lungen-,  Kehlkopfs-  und 
Darnituberkulose ;  spärlichen  Tuberkeln  der  Milz  und  Leber,  hochgradige  Anämie,  sowie 
Amyloidentartung  der  Milz  und  Leber;  beide  Nebennieren  bis  auf  geringe  Reste  verkäst; 
Tuberkelbazillen  in  ihnen  nicht  mehr  nachweisbar.  Ganglion  coeliacum  mikroskopisch,  mit 
Ausnahme  geringer  Bundzelleninfiltration  der  Kapsel,  völlig  intakt. 

In  dem  2.  Falle  handelte  es  sich  um  einen  mit  Lupus  erythematodes  behafteten 
Patienten,  der  allmählich  immer  hinfälliger  wurde  und  schliesslich  unter  gastro-intestinalen 
anämischen  Erscheinungen  zu  Grunde  ging.  (Kgl.  dermatol.  Klinik.)  Bei  der  Sektion  fand 
sich  hochgradige  Tuberkulose  der  Lungen,  sämtlicher  Lymphknoten,  des  Darms,  der  Pia 
mater;  geringere  der  Nieren  und  Milz;  totale  Verkäsung  beider  Nebennieren;  Ganglion 
coeliacum  im  wesentlichen  intakt,  stellenweise  geringe  Nervendegenerationen.  — 

Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  in  solchen  Fällen  die  Diagnose  Morbus 
Addisonii  nicht  gestellt  werden  kann,  weil  die  Kachexie-  und  gastro-intesti- 
nalen Symptome  durch  die  bereits  im  Leben  nachweisbaren  lokalen  Ver- 
änderungen   zur  Gentige   erklärt  werden.     Es  ist  aber  ebenso   klar,    dass 
solche  Fälle  nicht  als  »Nebennierenerkrankungen  ohne  Morbus  Addisonii« 
sondern  höchstens  als   »Nebennierenerkrankungen    ohne  Bronzehaut«    be- 
zeichnet werden  dürfen.  —  Ob  in  den  43   Fällen  von  Nebennierenleiden 
ohne  Addison'sche  Krankheit,  welche  Gilman  Thompson  (67)  neuerdings 
veröffentlicht  hat,    ähnliche  Verhältnisse  obgewaltet  haben,    entzieht   sich 
meiner  Beurteilung,  da  mir  das  Original  der  Arbeit  leider  nicht  zugänglich 
war.  —  Bei  malignen  Neubildungen  der  Nebennieren  können  aber  natürlich 
dieselben  Verhältnisse  vorliegen;  das  wird  z.  B.  der  Fall  gewesen  sein  in 
einem  Fall  von  melanotischem  Krebs  beider  Nebennieren  mit  allgemeiner 
Karzinosis  den  Do  e  der  lein  (21)  publiziert  hat.   Ebenso  auch  in  dem  Fall 
von  Orth  (48),  wo  bei  einer  58jährigen  Frau  ein  Melanosarkom  der  Unken 
Nebenniere  vorhanden  war,   das  zahlreiche  Metastasen  in  der  Niere,   der 
rechten  Nebenniere,  der  Pia  mater,  dem  Gehirn,  in  der  Lunge,  Leber,  dem 
Darm    und   Lymphknoten    hervorgebracht    hatte.      In    einem    von     mir 
beobachteten   Fall   bleibt   es   zweifelhaft,   ob   die  Addisonsymptome   nicht 
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deswegen  ausblieben,  weil  die  Geschwulstzellen  noch  im  stände  waren,  die 
Funktion  der  Nebennierenzellen  zu  übernehmen. 

Es  handelte  sich  um  einen  50  Jahre  alten  Mann;  hei  dessen  Sektion  sich  ein  grosser 
hypernephroider  Tumor  der  rechten  Nebenniere  und  Niere  mit  Metastasen  in  der  Leber,  den 
Lungen,  dem  Femur  und  Schädeldach  vorfand,  während  links  eine  einfache  Struma  suprarenalis 
bestand.  Man  würde  wohl  mit  Sicherheit  annehmen  dürfen,  dass  jegliche  Addisonsymptome 
gefehlt  haben,  wenn  nicht  auf  eine  Anfrage  mitgeteilt  worden  wäre,  dass  auf  der  Wange 
2  dunkle  Flecken  vorhanden  gewesen  wären,  von  denen  die  behandelnden  Aerzte  allerdings 
nicht  wussten,  ob  sie  erst  nach  dem  Beginn  der  Erkrankung  entstanden  waren.  — 

Man  muss  demnach  zu  dem  Ergebnis  kommen,  dass  es  zwar  Fälle 
von  Nebennierenerkrankungen  ohne  deutliche  Bronzehaut 
gibt,  dass  aber  in  den  scheinbaren  Fällen  von  Nebennierenerkrankung* 
ohne  Addisonsymptome  nur  durch  die  Schwere  anderweitiger 
Komplikationen  die  Deutung  der  Krankheitserscheinungen 
erschwert  wurde.  In  anderen  Fällen  wird  man  das  Ausbleiben  der 
Addisonsymptome  dadurch  erklären  müssen,  dass  neben  erkrankten  Partieen 
noch  genügend  funktionsfähiges  Parenchym  erhalten  büeb,  wie  das  z.  B. 
sicher  in  den  2  Fällen  von  Hanau  (28)  der  Fall  war,  wo  in  dem  einen 
Fall  sogar  eine  teilweise  kompensatorische  Hypertrophie  des  Organes  zu 
bestehen  schien.  Dasselbe  gilt  wohl  auch  für  den  Fall  von  Cagiati  (14), 
wo  nur  eine  Nebenniere  total  verkäst  war,  die  andere  aber,  wenn  auch 
spärlich,  normales  Gewebe  enthielt. 

Die  2.  Frage  nach  dem  Vorkommen  der  Addison'chen  Krankheit 
ohne  Nebennierenerkrankungen  ist  ebenfalls  nur  schwierig  zu  beantworten. 
1.  bleibt,  wie  oben  betont,  der  Begriff  der  Addison'schen  Krankheit  immer 
noch  ein  Symptomenkomplex,  so  dass  die  Diagnose  grossen  subjektiven 
Schwankungen  unterworfen  ist.  2.  ist  auch  die  Beurteilung  der  Neben- 
nierenveränderungen keine  ganz  einfache.  Fälle  in  denen  ausschliesslich 
Angaben  über  makroskopische  Untersuchungen  vorüegen,  sind  sicher  un- 
beweisend;  aber  auch  dann,  wenn  mikroskopisch  die  Nebennieren  intakt 
erscheinen,  fehlt  der  Beweis,  dass  die  Funktion  erhalten  geblieben  ist; 
Lubarsch  (36)  hat  auf  die  Unmöglichkeit  aus  der  histologischen  Un- 
versehrtheit auf  normale  Leistungsfähigkeit  zu  schliessen  mehrfach  auf- 
merksam gemacht  und  zum  Vergleich  die  ähnlichen  Verhältnisse  bei  den 
Beziehungen  des  Pancreas  zum  Diabetes  herangezogen.  —  Wenn  wir  unter 
Berücksichtigung  dieser  Grundsätze  die  Angaben  der  neueren  Litteratur 
beurteilen,  so  bleibt  wenig  übrig,  was  einer  Kritik  stand  hält.  Brault 
und  Perruchet  (11)  beschreiben  einen  Fall,  der  einen  24jährigen  Tag- 
löhner  betraf. 

Patient  tuberkulös  belastet:  Husten,  Diarrhöe;  starke  Abmagerung.  Apathie,  Bronze- 
färbung der  Haut,  besonders  an  Sero  tum,  Brustwarzen,  Wangenschleimhaut.  Tod  8  Wochen 
nach  der  Aufnahme.    Sektion:  Lungentuberkulose;  in  den  Nebennieren  nur  mikroskopische 


-506  Spezielle  pathologische  Anatomie  und  Physiologie. 

Bindegewebswucherung,  keine  Tuberkel-Bazillen,  in  der  Kapsel  des  rechten  Ganglion  semilnnare 
tuberkulöse  Herde. 

Hier  hat  es  sich  wahrscheinlich  um  echten  Addison  gehandelt;  die 
morphologischen  Veränderungen  der  Nebennieren  zwar  gering,  es  können 
aber  damit  stärkere  funktionelle  Störungen  verbunden  gewesen  sein.  — 

Ob  dagegen  in  dem  Falle  von  Raymond  (53)  wirklich  ein  Morbus  Addisonii  vor- 
gelegen hat,  bleibt  zweifelhaft  —  Bei  einem  27j&hrigen  Mädchen  bestanden  epigastrische 
Schmerzen,  änsserste  Abmagerung,  Verdauungsstörungen,  Bronzehaut.  Die  Sektion  ergab: 
Allgemeine  leukämische  Lymphadenie.  Intaktheit  der  Nebennieren;  Sklerose  des 
Plexus  solaris  durch  Lymphdrüsentumoren.  — 

Hier  können  alle  Symptome,  ausser  der  Bronzehaut,  ohne  weiteres 
-durch  die  vorhandene  Leukämie  erklärt  werden;  ob  aber  nicht  auch  die 
Braunfärbung  der  Haut  einfach  durch  den  verstärkten  Zerfall  roter  Blut- 
körperchen hervorgebracht  wurde,  ist  nicht  sicher  zu  entscheiden,  zumal 
eine  genauere  mikroskopische  Untersuchung  der  pigmentierten  Hautstellen 
nicht  vorgenommen  wurde.  —  In  zweiter  Linie  müssen  wir  hier  der  Fälle 
von  Morbus  Addison  mit  einseitigen  Nebennierenveränderungen  gedenken. 
Dass  auch  bei  einseitiger  Nebennierenerkrankung  Addison'sche  Krankheit 
vorhanden  sein  kann,  müssen  wir  trotz  der  Stilling'schen  (62)  Versuche 
und  unseres  Zweifels  an  der  Deutung  der  Tizzoni'schen  (65)  Experimente 
ohne  weiteres  zugeben;  denn  es  ist  selbstverständlich  möglich,  dass  bei 
auffallender  morphologischer  Veränderung  der  einen  Nebenniere  die  andere 
nur  geringfügig  oder  nur  funktionell  erkrankt  ist.  So  mag  z.  B.  ein  Fall 
von  Alezais  (6)  und  Arnaud  zu  deuten  sein,  in  dem  nur  die  rechte 
Nebenniere  tuberkulös  verändert  war  und  die  linke  normal  erschien  (über 
mikroskopische  Untersuchung  nichts  berichtet!).  In  vielen  anderen  Fällen 
muss  es  aber  überhaupt  bezweifelt  werden,  ob  die  Diagnose  »Addison'sche 
Krankheit«  mit  Recht  gestellt  worden  ist.  Das  gilt  z.  B.  von  dem  Fall 
von  Fl  einer  (24),  den  er  auf  der  Heidelberger  Naturforscherversammlxmg 
1889  vorstellte  und  bei  dem  schon  Kussmaul  seinen  Zweifel  an  der 
Richtigkeit  der  Diagnose  äusserte.  — 

Es  handelte  sich  um  einen  44jährigen  Mann,  hei  dem  sich  im  Verlaufe  eines  halben 
Jahres  eine  bräunliche  Hautverfärbung  entwickelt  hatte,  zugleich  mit  Symptomen  der  Adynamie 
und  gastro-intestinalen  Störungen ;  auf  der  Brust  und  dem  Rücken  bestand  neben  der  bräun- 
lichen Verfärbung  Pityriasis  versicolor.  Da  im  Abdomen  Tumoren  gefühlt  wurden,  so 
schwankte  die  Diagnose  zwischen  tuberkulösen  Lymphomen  der  Nebenniere  und  Magenkarzinom 
mit  Metastasen  in  der  Leber,  den  retroperitonealen  undniediastinalen  Lymphknoten  und  den 
Nebennieren.  Die  Sektion  ergab,  dass  nur  die  linke  Nebenniere  verändert  war;  hier  fand 
sich  ein  Angiosarkom  vor,  das  zahlreiche  Metastasen  im  Netz  und  Mesenterium,  im  Magen 
und  Leber,  sowie  in  den  retroperitonealen,  mediastinalen  und  supraclavicularen  Lymphknoten 
gemacht  hatte. 
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Hier  ist  es  viel  wahrscheinlicher,  dass  die  Kachexiesymptome  durch 
die  bösartige  Neubildung,  die  gastrischen  Erscheinungen  durch  die  Magen- 
tumoren hervorgebracht  wurden;  die  bräunliche  Hautverfärbung  hat  vielleicht 
in  Beziehung  zu  der  parasitären  Hautaffektion  gestanden,  in  deren  Gefolge 
ja  abnorme  Hautverfärbungen  vorkommen.  —  Auch  ein  Fall  von  Orth  (48), 
bei  dem  nur  eine  Nebenniere  geringfügig  verändert  war,  erscheint  mir 
nicht  über  allen  Zweifel  erhaben. 

Der  Fall  betraf  eine  50  jährige  Fabrikarbeiterin,  bei  welcher  das  Krankheitsbild  durch 
hochgradige  körperliche  Schwäche,  Appetitlosigkeit  und  Abnahme  der  geistigen  Kräfte  be- 
herrscht und  wegen  des  Vorhandenseins  einer  bräunlichen  Färbung  an  der  Haut  des  Rumpfes 
bis  zu  den  Oberschenkeln  die  Diagnose  auf  Addison'sche  Krankheit  gestellt  wurde.  Die 
Sektion  ergab  ausser  alter  Endocarditis  und  Arteriosklerose  ein  doppelseitiges  Ovarialkarzinom 
mit  Metastasen  in  Leber,  Lungen,  rechter  Niere  und  Nebenniere,  sowie  den  retroperitonealen 
Lymphknoten;  grosse  Geschwulstknoten  und  Stränge  zogen  sich  an  der  Vorderfläche  der 
Aorta  hin  und  hatten  das  Ganglion  coeliacum  vollständig  durchwachsen.  Die  Metastase  der 
rechten  Nebenniere  war  nur  klein. 

Auch  hier  würde  der  Gedanke  an  Morbus  Addisonii  gar  nicht  auf- 
gekommen sein,  wenn  nicht  die  bräunliche  Hautverfärbung  vorhanden 
gewesen  wäre;  da,  wie  oben  ausgeführt,  dieses  Symptom  als  ein  absolut 
charakteristisches  nicht  angesehen  werden  kann,  alle  anderen  Symptome  aber 
durch  die  Krebskachexie  zur  Genüge  erklärt  werden,  so  ist  man  wohl 
berechtigt,  diesen  Fall  nicht  als  Morbus  Addisonii  anzusehen.  —  Noch  mehr 
gilt  dies  von  den  Fällen  von  R.  Schulz  (58)  und  Hayem  et  Lesage  (29). 

Der  Fall  von  Schulz  betraf  einen  19jährigen,  bis  dahin  gesunden  Mann,  bei  dem 
sich  Sklerodermie,  Muskelatrophie  und  Morbus  Addisonii  ziemlich  gleichzeitig  entwickelt 
und  in  4  Monaten  zum  Tode  geführt  haben  sollen ;  die  Sklerodermie  betraf  die  Extremitäten 
und  das  Gesicht;  die  Hautpigmentierung  trat  an  symmetrischen  Stellen  auf:  die  Farbe  war 
gelbbraun  bis  kupferfarbig,  das  Gesicht  soll  schliesslich  „indianer farbig*  geworden  sein; 
Mundhöhlenschleimhaut  war  unbeteiligt,  sonstige  Addison  Symptome 
werden  nicht  erwähnt.  Die  Sektion  ergab  ausser  schweren  Veränderungen  an  der 
Muskulatur  und  den  peripheren  Nerven,  hochgradige  Degeneration  des  Herzens,  interstitielle 
Hepatitis,  bronchopneumonische  Herde,  Tumor  einer  Nebenniere.  — 

Die  Begründung  der  Diagnose  »Morbus  Addisonii«  erscheint  in  dem 
vorliegenden  Fall  um  so  ungenügender,  als  einerseits  gerade  die  Mund- 
schleimhaut, die  bei  Addison'scher  Krankheit  fast  immer  ergriffen  ist, 
freigeblieben  war,  ferner  noch  andere  erhebliche  Störungen  in  der  Haut 
vorhanden  waren,  die  eventuell  die  abnormen  Pigmentierungen  veranlasst 
haben  können,  ferner  auch  alle  anderen  Symptome  von  Morbus  Addisonii 
fehlten. 

In  dem  Fall  von  Hayem  et  Lesage  (29)  handelte  es  sich  um  einen  17  Jahre  alten 
Jüngling,  der  unter  den  Erscheinungen  einer  gastro-intestinalen  Infektion  —  galliges  Er- 
brechen, massige  Diarrhöen  erkrankte  und  nach  23  Tagen  unter  starker  Mattigkeit  starb. 
Wegen  einer  bräunlichen  Verfärbung  der  Haut,   die  zwar    schon   vorher  bestanden, 
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aber  während  der  Krankheit  erheblich  zugenommen  hatte,  wurde  die 
Diagnose  Morbus  Addisonii  für  gerechtfertigt  gehalten.  Bei  der  Sektion  erschien  die  rechte 
Nebenniere  normal,  die  linke  dagegen  in  eine  graue,  trockene,  käsige  Masse  umgewandelt: 
im  Darm  Hyperämie  und  Schwellung  der  Follikel.  Die  Affektion  der  Nebenniere  erwies 
sich  nicht  als  Tuberkulose,  sondern  als  Pseudotuberkulose;  die  Bazillen  derselben  konnten 
mikroskopisch  und  kulturell  ausser  in  der  linken  Nebenniere  auch  im  Magen  und  Dann 
nachgewiesen  werden.  — 

Es  ist  kaum  nötig  näher  auszuführen,  dass  es  sich  sicher  nicht  um 
Morbus  Addisonii  gehandelt  hat;  denn  die  Diagnose  ist  eigentlich  durch 
kein  Symptom  gerechtfertigt,  da  die  braune  Pigmentierung  nur  die  Ver- 
stärkung einer  bereits  früher  vorhandenen  Hautfärbung  bildete.  Die 
übrigen  Symptome,  vor  allem  auch  der  rasche  Verlauf  sprechen  aber 
gerade  mit  Sicherheit  gegen  die  Diagnose.  — 

Etwas  schwieriger  zu  beurteilen  ist  der  Fall  von  Reiche  (54).  Es 
handelte  sich  um  einen  39  jährigen  Mann,  der  wegen  zunehmender  Be- 
schwerden beim  Athmen,  Husten  und  Stichen  auf  der  Brust  ins  Kranken- 
haus kam.  Bei  seiner  Aufnahme  bestand  guter  Ernährungszustand,  es 
fielen  aber  diffuse,  an  Armen  und  Beinen,  sowie  im  Nacken  besonders 
ausgeprägte  gelbbräunliche  Marmorierungen  der  Haut  auf.  Schon  2  Tage 
nach  der  Aufnahme  trat  im  schweren  dyspnoischen  Anfall  der  Tod  ein. 
Die  Sektion  ergab  ein  primäres  Luftröhrenkarzinom  mit  Metastasen  in 
den  bronchialen  und  mediastinalen  Lymphknoten,  sowie  der  Unken  Neben- 
niere. Ganglion  coeliacum  unverändert.  —  Wenn  Reiche  die  abnorme 
Pigmentierung  auf  die  Veränderung  der  einen  Nebenniere  zurückführen 
will,  so  ist  es  doch  auffallend,  dass  alle  übrigen  Symptome  der  Addison'schen 
Krankheit  fehlten.  Wenn  es  feststeht,  dass  selbst  bei  totaler  Verkäsung 
beider  Nebennieren  die  Bronzehaut  fehlen  oder  doch  wenigstens  in  mini- 
malster Weise  ausgeprägt  sein  kann,  während  die  adynamischen  und 
gastro-intestinalen  Symptome  des  Morbus  Addisonii  immer  vorhanden  zu 
sein  pflegen,  so  ist  es  nicht  gut  möglich,  in  einem  Falle,  wo  gerade  die 
Hauptsymptome  der  Addison'schen  Krankheit  fehlten,  die  abnormen  Haut- 
pigmentierungen  auf  die  Veränderung  der  einen  Nebenniere  zu  beziehen; 
zumal  es  gar  nicht  feststeht,  dass  die  abnormen  Hautpigmentierungen  nicht 
schon  vor  dem  Ausbruch  der  Erkrankimg  bestanden  hatten.  Es  erscheint 
mir  daher  auch  für  diesen  Fall  unerlaubt,  ihn  zum  Morbus  Addisonii 
zu  rechnen. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  angeblichen  Fällen  von  Morbus  Addisonii 
mit  einseitiger  Nebennierenerkrankung  können  aus  der  neueren  Litteratur 
wieder  reichlich  Fälle  zusammengestellt  werden  mit  typischem  Sektions- 
befnnd. 

Auvray  (8)  fand  in  einem  Fall  von  Addison'scher  Krankheit  hei  einer  39 jähr.  Frau 
ausgedehnte  käsige  Tuberkulose  beider  Nebennieren  neben  Genitaltuberkulose. 
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Alezais  &  Arnaud  (6)  fanden  in  2  Fällen  von  Addison'scher  Krankheit  fast  totale 
käsige  Tuberkulose  beider  Nebennieren  ohne  Lungentuberkulose,  in  einem  anderen  Falle 
daneben  auch  Lungentuberkulose.  In  allen  Fällen  waren  die  perikapsulären  Ganglien  mehr 
oder  weniger  hochgradig  verändert. 

Dixon  Mann  (30)  fand  in  2  Fällen,  von  denen  der  eine  einen  19jährigen  Mann,  der 
andere  ein  15 jähriges  Mädchen  betraf,  ausgedehnte  Verkäsung  beider  Nebennieren  ohne 
Tuberkelbazillenbefund;  die  Semilunarganglien  und  der  Sympathikus  waren  unverändert. 

Fl  einer  (25)  beschreibt  in  einem  Fall  von  Addison'scher  Krankheit  Tuberkulose 
beider  Nebennieren  und  Vergrößerung  der  Semilunarganglien. 

Gade  (26)  fand  bei  einem  23jährigen  Mann  mit  Morbus  Addisonii  ausser  einem 
käsigen  Herd  in  der  linken  Lunge  beide  vergrößerten  Nebennieren  in  eine  kittähnliche 
Masse  umgewandelt ;  mikroskopisch  erwies  sich  der  Prozess  als  tuberkulös ;  doch  konnten 
Tuberkel-Bazillen  nicht  gefunden  werden,  die  zur  Nebenniere  ziehenden  Nervenfasern  waren 
mit  Rundzellen  inültrirt,  ebenso  die  perikapsulären,  stark  pigmentierten  Ganglienzellen. 

Orth  (48)  beobachtete  in  einem  Fall  von  Morbus  Addisonii  doppelseitige  Verkäsung 
und  fibröse  Induration  der  Nebennieren;  in  den  erweichten  Käsemassen  reichlich  Tuberkel- 
Bazillen. 

Wahne  au  (69)  beschreibt  Fälle  von  Morbus  Addisonii  bei  einem  17  jährigen  Mann 
und  18jährigen  Mädchen.  Im  ersten  Falle  Lungentuberkulose,  Tuberkulose  der  Nebennieren 
mit  Tuberkel-Bazillen,  starke  Pigmentierung  der  Ganglienzellen  der  Gangl.  coeliaca.  Im 
zweiten  Falle  Nebennierentuberkulose  und  käsiger  Herd  im  rechten  Ganglion  coeliacum. 

F.  Strassmann  (62a)  beobachtete  einen  in  2*/2  Monaten  tödlich  verlaufenden  Fall, 
bei  dem  wegen  mangelnder  Pigmentierung  die  Diagnose  nicht  gestellt  war;  die  Haupt- 
symptome waren  zunehmende  Schwäche,  Erbrechen,  Kachexie  und  Delirium  gewesen.  Es 
fand  sich  bei  der  Sektion  totale  Verkäsung  beider  Nebennieren  und  einige  braune  Flecken 
der  Lippenschleimhaut. 

Letulle  (34)  fand  bei  einem  jungen  Mann,  der  früher  an  Malaria  gelitten,  die 
Symptome  der  Addison'schen  Krankheit;  plötzlicher  Tod.  Bei  der  Sektion  fand  sich  beider- 
seitig Nebennierentuberkulose  mit  Riesenzellen  und  wenig  Bazillen. 

Derselbe  Autor  teilt  einen  Fall  vonBiraud  mit,  der  allerdings  nicht  ganz  hierher 
gehört,  aber  doch  auch  für  die  Bedeutung  der  Nebennieren  spricht.  Ein  Kranker  starb 
nach  Operation  einer  Analfistel  plötzlich.    Hauptsektionsbefund:  Tuberkulose  der  Nebennieren. 

Lanceraux  (32)  teilt  vier  Fälle  mit. 

1.  77jährige  Frau.  Bronzehaut  und  sonstige  Addisonsymptome.  Sektionsbefund: 
Lunge  fast  völlig  gesund.  Tuberkulose  beider  Nebennieren  und  der  Genitalorgane;  tuberkulöse 
Entzündung  des  Sympathikus  und  Ganglion  coeliacum. 

2.  56 jähriger  Mann.  Sämmtliche  Addisonsymptome.  Aeltere  pleuritische  und  peri- 
carditische  Verwachsungen ;  Bippentuberkulose ;  Nierenatrophie ;  Herzhypertrophie.  Die  rechte 
Nebenniere  fast  vollkommen  verkäst,  linke  nur  geringfügig  tuberkulös.  (Hier  muss  man 
daneben  funktionelle  Störung  der  linken  Nebenniere  annehmen.) 

3.  34jährige  Frau.  Addisonsymptome  ohne  Bronzehaut.  Geringe  Tuberkulose  der 
Lungenspitze.    Tuberkulose  der  peripancreat.  Lymphknoten.   Tuberkulose  beider  Nebennieren . 

4.  57 jähriger  Mann.  Addisonsymptome  ohne  Melanodermie.  Sektion:  Lungentuberkulose 
beider  Nebennieren. 

Vucetic  (68)  teilt  einen  Fall  bei  einem  25jährigen  Zigeuner  mit,  bei  dem  die  Pigmen- 
tierungen sich  nicht  nur  in  der  Haut,  sondern  auch  bei  der  Sektion  im  Bachen  und  Luft- 
röhre vorfanden;  daneben  bestanden  alle  übrigen  Addisonsymptome.  Bei  der  Sektion  fand 
sich  alte  ausgeheilte  Spitzentuberkulose,  totale  Verkäsung  und  Verkalkung  beider 
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Nebennieren;  die  Nervenplexns  und  Ganglien  normal,  dagegen  einige  Veränderungen    im 
Rückenmark  und  den  hinteren  Wurzeln. 

Aehnliche  Fälle,  die  gerade  wegen  des  Mangels  sonstiger  greifbarer 
Veränderungen  charakteristisch  sind,  habe  ich  auch  beobachtet. 

1.  80  jährige  Frau  in  Zürich  seziert.  Symptome :  zunehmende  Schwäche,  Gastro-intestinal- 
symptome,  Tod  in  comatösen  Zuständen.  Sektion :  Einige  ältere  tuberkulöse  Herde 
der  Lungenspitzen;  geringe  Bronchitis;  Lungenemphysem,  hyalin-amyloide  Herde 
im  U.  L.  der  Lungen;  braune  Atrophie  des  Herzens:  geringe  Arteriosklerose. 
Totale  Verkäsung  beider  Nebennieren.  Tuberkulose  der  Tuben  und  des 
Uterus.  In  der  Lippenschleimhaut  zwei  braune  Flecken,  von  denen  der  eine  sich 
mikroskopisch  als  ältere  Blutung  um  eine  erweiterte  Vene  ergab,  während  der 
andere  die  Pigmentierung  in  der  Zylinderzellenschicht  der  Epidermis  und  in  einigen 
subepithelialen  Bindegewebszellen  zeigte. 

2.  71  jähriger  Mann.  S.  N.  58,  95/96  (Rostock).  Symptome:  zunehmende  Atrophie 
und  Hinfälligkeit;  gastro-intestinale  Symptome;  wegen  des  Befundes  freier  Milch- 
säure im  Magen  wird  die  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  auf  Carcinoma  ventr.  gestellt 
welche  durch  die  Sektion  nicht  bestätigt  wurde.  Es  fand  sich  vielmehr  ältere 
Spitzentuberkulose,  frischere  Bronchopneumonien,  geringe  Arteriosklerose  und 
Stauungsinduration  der  Nieren,  Atrophie  und  Strumabildung  in  beiden 
Nebennieren;  ein  bräunlicher  Fleck  an  der  Ober-Lippenschleimhaut. 

Diese  und  ähnliche  Fälle  wie  die  oben  erwähnten,  sind  deswegen  so 
charakteristisch,  weil  hier  sonstige  Urachen  für  die  Kachexie,  den  Tod  und 
die  gastrointestinalen  Symptome  bei  der  Sektion  nicht  aufzufinden  waren; 
man  also  mit  viel  grösserer  Bestimmtheit  auf  die  Nebennierenerkrankung  als 
ätiologisches  Moment  hingewiesen  wird.  Wenn  wir  somit  in  Übereinstim- 
mung mit  H.  Stilling,  Fleiner  u.  a.  zu  dem  Ergebnis  kommen,  dass 
die  Nebennierenerkrankung  in  einem  ätiologischen  Verhältnis  zum  Syrnp- 
tömenkomplex  des  Morbus  Addisonii  steht,  so  bleibt  es  noch  kurz  zu 
untersuchen  übrig,  wde  der  Mechanismus  dieses  Zusammenhanges  ist.  Dass 
die  ältere,  namentlich  von  englischen  Autoren  und  neuerdings  auch  noch 
von  Orth  (47)  verfochtene  Meinung,  dass  wesentlich  die  Tuberkulose  der 
Nebennieren  Morbus  Addisonii,  hervorbringe,  nicht  richtig  ist,  beweisen 
zahlreiche  Fälle,  in  denen  bei  einfacher  Atrophie  oder  Tumorbildung  der 
Nebennieren  der  gesamte  Symptomenkomplex  der  Addison 'sehen  Krank- 
heit gefunden  wurde.  Wenn  thatsächlich  am  häufigsten  doppelseitige 
Nebennierentuberkulose  als  Ursache  der  Addison'schen  Krankheit  gefunden 
wird,  so  ist  es  nach  Lubarsch  (36)  dadurch  zu  erklären,  dass  gerade 
durch  die  Tuberkulose  am  vollständigsten  die  funktionierenden  Nebennieren- 
zellen vernichtet  werden,  während  namentlich  bei  den  Geschwulstbildungen 
auch  die  neugebildeten  Zellen  noch  funktionieren  können.  —  Die  Haupt- 
ansichten, die  in  Betracht  kommen  sind  folgende:  1.  die  Nebennieren 
machen  ähnlich  wie  die  Schilddrüse,  gewisse  giftige  Stoffwechselprodukte 
des  Körpers  unschädlich,  die  nach  dem  Aufhören  der  Nebennierenfunktion 
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die  krankhaften  Störungen  erzeugen.  2.  Die  Nebennieren  sind  nur  indirekt 
für  den  Morbus  Addisonii  verantwortlich  zu  machen,  indem  durch  ihre 
Erkrankimg  Nerven  und  Nervenzentra  (abdominaler  Sympathicus,  Ganglion 
coeliacum,  pericapsuläre  Ganglien)  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  — 
Auf  die  erstere  Auffassung  braucht  hier  nur  kurz  eingegangen  zu  werden, 
da  sie  ausführlich  von  Chvostek  im  ersten  Bande  erörtert  ist.  Zu 
ihrer  Stütze  wird  angeführt:  1.  die  Analogie  mit  der  von  Funktions- 
störungen des  Pankreas  und  der  Schilddrüse  abhängigen  Krankheiten, 
2.  die  Erfolge  der  Tierversuche,  3.  die  anatomischen  Befunde.  Man  könnte 
noch  dafür  anführen,  dass  die  nervöse  Theorie,  wie  gleich  gezeigt  werden 
soll,  nicht  ausreichend  ist.  Dass  durch  diese  Theorie  sämtliche  Symptome 
des  Morbus  Addisonii  (ausgenommen  die  Hautpigmentierung)  erklärt  werden 
können,  hegt  auf  der  Hand ;  die  Allgemeinerscheinungen  würden  auf  Gift- 
wirkung, die  Darmerscheinungen  auf  die  Verbindungen  der  Nebenniere 
mit  dem  Splanchnicus  zurückzuführen  sein.  Zur  Erklärung  der  Haut- 
pigmentierung müsste  man  schon  zu  der  Hypothese  von  Lubarsch  (36) 
greifen,  dass  die  von  den  Nebennieren  für  gewöhnlich  umgewandelten 
Stoffe  an  anderen  Orten  zur  Pigmentbildung  benutzt  werden  können ;  diese 
Hypothese  entbehrt  aber  bis  jetzt  der  näheren  Begründung.  —  Die  An- 
sicht von  F.  und  S.  Marino-Zucco,  dass  die  Addison'sche  Krankheit 
eine  Neurinvergiftung  sei,  gründet  sich  darauf,  dass  die  Verfasser  1.  in 
den  Nebennieren  gesunder  Tiere  und  im  Urin  Addisonkranker  beträcht- 
liche Mengen  von  Neuris  fanden  und  2.  durch  intraperitoneale  Injektion 
von  2  ccm  5°/0iger  Neurinlösungen  bei  Kaninchen  abnorme  Hautpigmen- 
tierungen  erzeugt  wurden.  Wenn  aber  der  Erfolg  dieser  Versuche  keines- 
wegs als  ein  glänzender  bezeichnet  werden  kann,  so  sprechen  noch  mehr 
dagegen  die  Versuche  von  St.  Supino  (64),  der  zwischen  den  Erscheinungen 
der  Neurinvergiftung  bei  Kaninchen  und  den  nach  Entfernung  der  Neben- 
nieren auftretenden,  nicht  die  geringste  Ähnlichkeit  fand.  —  Es  muss 
auch  in  der  That  verfrüht  erscheinen,  einen  genaueren  Einblick  in  den 
Chemismus  der  Addison'schen  Krankheit  zu  erlangen.  —  Die  zweite  Auf- 
fassung von  der  nur  indirekten  Bedeutung  der  Nebennierenerkrankung  ist 
mit  den  Thatsachen  schwer  in  Einklang  zu  bringen,  wenn  auch  besonders 
Lanceraux  (32)  vor  allem  die  Hautpigmentierung  ganz  unabhängig  von 
der  Nebennierenerkrankung  erklären  und  ausschliesslich  auf  die  Sympathicus- 
veränderungen  zurückführen  will.  Es  lässt  sich  nämlich  für  alle  diejenigen 
nervösen  Organe,  deren  Erkrankungen  beim  Morbus  Addisonii  als  ätio- 
logische Faktoren  herangezogen  worden  sind,  nachweisen  1.  dass  diese 
Organe  oft  genug  bei  Morbus  Addisonii  normal  sind,  2.  dass  Erkrankungen 
dieser  nervösen  Elemente  auch  vorkommen  ohne  Addisonsymptome.  Für 
das  Ganglion  semilunare  hat  z.  B,  v.  Kahl  den  (31)  gezeigt,  dass  es  in 
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15  Fällen  von  Morbus  Addisonii  gesund  war;  gleiches  konnte  auch  Dixon 
Mann  (20)  in  2  genau  untersuchten  Fällen  feststellen.  Ich  selbst  habe 
sie  auch  niemals  verändert  gefunden.  Haie  White  (72)  fand  bei  den 
verschiedensten  Krankheiten  unter  35  Fällen  26  mal  Veränderungen  des 
Gangüon  semilunare  ohne  Addisonsymptome.  Das  gleiche  gilt  vom  Gang- 
lion coeliacum,  das  von  verschiedenen  Autoren,  u.  a.  auch  von  Alezais 
und  Arnaud  (6)  normal  befunden  wurde;  Alexander  (5)  hebt  auch 
hervor,  dass  die  Experimente  von  Lustig  über  die  Exstirpation  des 
Gangüon  coeliacum  gegen  einen  Zusammenhang  von  Morbus  Addisonii 
und  Ganglienerkrankung  sprechen.  Dazu  kommt  noch,  dass  auch  ein 
grosser  Teil  der  als  pathologische  Veränderungen  angegebenen  Befunde 
noch  in  das  Gebiet  des  Normalen  hineingehört;  das  gilt  vor  allem  von  den 
angeblichen  Bindegewebswucherungen  und  der  Pigmentierung  der  Ganglien- 
zellen, welche  individuellen  und  Altersverschiedenheiten  unterworfen 
sind.  Auch  die  Veränderungen  des  Nervi  splanchnici  sind  höchst 
inkonstant;  Jürgens  und  Fleiner  (24)  fanden  sie,  von  Kahlden  und 
Nothnagel  vermissten  sie  so  gut  wie  vollständig,  ebenso  ich.  Alezais 
und  Arnaud  (6)  haben  dann  Veränderungen  der  perikapsulären 
Ganglien  der  Nebennieren  gefunden  und  sie  ätiologisch  verwerten  wollen. 
Es  muss  zugegeben  werden,  dass  diese  Veränderungen  etwas  konstanter 
sind ;  aber  auch  sie  können  fehlen  und  werden  bei  anderen  Erkrankungen 
ebenfalls  gefunden.  So  habe  ich  hier  degenerative  Vorgänge  gefunden 
1.  bei  nur  geringe  Netz-  und  Lymphknotenmatastasen  verursachenden 
Magenkarzinomen  ohne  Kachexie,  2.  bei  tuberkulöser  Pyelo-  und  Peri- 
nephritis. —  Alexander  (5)  hat  endlich  den  Nebennieren  einen  Einfluss 
auf  den  Stoffwechsel  des  Zentralnervensystems  zugeschrieben  und  deswegen 
den  Morbus  Addisonii  für  eine  Stoffwechselkrankheit  des  Nerven- 
systems erklärt;  hierdurch  soll  es  auch  erklärt  werden,  dass  relativ  häufig 
bei  Morbus  Addisonii  Rückenmarksveränderungen  gefunden  werden.  — 
Dass  die  häufigen  degenerativen  Zustände  des  Nervensystems  sekundärer 
Natur  sind,  ist  bei  weitem  das  wahrscheinlichste;  zeigen  doch  die  Erfah- 
rungen der  neueren  Zeit,  dass  bei  allerlei  Arten  von  Autointoxikationen 
zentrales  und  peripheres  Nervensystem  leicht  leiden.  —  Als  Ergebnis  der  vor- 
liegenden Untersuchungen  haben  wir  zu  betrachten,  dass  die  Theorie,  welche 
den  Morbus  Addisonii  als  eine  durch  Störung  der  Nebennierenfunktion 
erzeugte  Autointoxikation  betrachtet,  an  Wahrscheinlichkeit  erheblich  ge- 
wonnen hat,  im  einzelnen  aber  noch  viele  Fragen  im  Unklaren  geblieben  sind, 
wozu  vor  allem  die  nach  dem  Verhältnis  der  Nebennierenerkrankung  zur 
Hautpigmentierung  gehört.  Auch  bleibt  es  nicht  ausgeschlossen,  dass  der 
-als  Morbus  Addison  bezeichnete  Symptomenkomplex  durch  andere  Momente, 
als  durch  Nebennierenveränderungen  hervorgebracht  werden  kann. 
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S.  Pathologische  Anatomie  der  Nebennieren. 

Unter  den  Missbildungen  der  Nebennieren  haben  wir  die  Defekt- 
bildungen  (Hypo-  und  Aplasieen)  bereits  oben  besprochen;  es  wären  dann 
noch  die  anderen  angeborenen  Abnormitäten  zu  erörtern.  Vollkommenes 
Fehlen  einer  Nebenniere  erwähnt  Schmaltz  (56).  Eine  Verschmelzimg 
beider  Nebennieren  beschreibt  Orth  (47);  Dystopieen  der  Nebennieren  werden 
nicht  selten  beobachtet.  A.  H.  Pilliet  (50)  demonstrierte  einen  Fall  bei 
einem  67  jährigen  Manne,  wo  die  rechte  Nebenniere  in  der  Rinde  der  rechten 
Niere  unter  der  fibrösen  Kapsel  lag.  Lu bar  seh  (36)  erwähnt  Dystopie 
in  Fällen  von  hypernephroiden  Nierentumoren.  —  Das  Vorkommen 
accessorischer  Nebennieren  ist  seit  den  Arbeiten  von  Chiari, 
Marchand  u.  a.  sehr  häufig  beobachtet  worden.  Schmorl  (57)  gibt 
sogar  an,  dass  sie  in  92°/0  aller  Leichen  gefunden  werden,  was  aber 
nach  Lubarsch  (36)  jedenfalls  nicht  vollkommen  zutrifft.  Die  Lage  der 
accessorischen  Nebennieren  ist  bekanntlich  derart,  dass  sie  dem  Verlaufe 
der  vena  spermatica  folgend  bis  im  kleinen  Becken  gefunden  werden 
können.  Dicht  um  die  vena  suprarenalis  herum  kommen  sie  besonders 
häufig,  häufiger  als  in  den  Nieren  vor,  wo  sie  Lubarsch  unter 
300  Sektionen  nur  8  mal  fand.  —  Accessorische  Nebennieren  im  Plexus 
solaris  erwähnt  Pilliet  (50);  er  fand  dort  eine  hanfkorngrosse  Neben- 
niere, die  alle  3  Schichten  der  Nebennierenrinde  enthielt;  Wahne  au  (69) 
fand  eine  im  linken  Ganglion  coeliacum ;  gleiches  habe  ich  neuerdings  be- 
obachtet. Über  accessorische  Nebennieren  im  kleinen  Becken  berichten 
Marchand  (43)  und  Schmorl  (57).  Ersterer  fand  in  einem  Falle  von 
Pseudohermaphroditismus  femininus  neben  kolossaler  Hyperplasie  der  nor- 
malen Nebennieren  im  ligamentum  latum  eine  accessorische  Nebenniere, 
die  die  Grösse  eines  ausgebildeten  Hodens  besass.  Schmorl  fand  bei 
einem  30  jährigen  Maime  eine  accessorische  Nebenniere  am  Samenstrang 
in  Verbindung  mit  der  Art.  spermat.  und  dem  Plexus  pampiniformis. 
4  mal  konnte  er  sie  auch  in  der  Leber  auf  der  rechten  Seite,  entsprechend 
der  impressio  suprarenalis  auffinden.  Dabei  bestand  2  mal  angeborene 
Heterotopie  der  rechten  Niere ;  nur  einmal  war  die  rechte  Nebenniere  sehr 
fest  mit  der  Leber  verwachsen,  so  dass  Gallengänge  und  Leberzellen  zum 
Teil  in  sie  einwucherten.  Meist  enthalten  die  accessorischen  Nebennieren 
nur  Rindensubstanz;  May  (46)  gibt  aber  an,  unter  10  Fällen  2 mal  auch 
Marksubstanz  gefunden  zu  haben. 

Unter  den  Zirkulationsstörungen  der  Nebenniere  kommen  vor 
allem  die  venöse  Hyperämie  und  Blutungen  in  Betracht.  Die  venöse 
Hyperämie  tritt  meist  als  Teilerscheinung  allgemeiner  Stauung  auf,  doch 
soll  sie  nach  Orth  (47)  auch  allein  namentlich  bei  Neugeborenen  im  An- 
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schluss  an  syphilitische  Veränderungen  auftreten.  Bei  Meerschweinchen 
erscheint  sie  als  ein  regelmäfsiger  Sektionsbefund  bei  der  experimentellen 
Diphtherie.  Unter  den  Blutungen  kann  man  die  punktförmigen,  kleineren 
von  den  grossen  als  Hämatome  bezeichneten  unterscheiden.  Erstere  findet 
man  bei  Infektionen  und  Intoxikationen,  wenn  auch  nicht  gerade  häufig; 
ich  habe  sie  mitunter  bei  puerperaler  Eklampsie  gesehen,  bei  Meerschwein- 
chen sind  sie  ebenfalls  ein  fast  regelmäfsiger  Befund  bei  Diphtherie;  doch 
ist  beim  Menschen  über  ähnliche  Befunde  nichts  bekannt.  Die  grösseren 
Blutungen  treten  wohl  hauptsächlich  dann  auf,  wenn  bereits  stärkere 
Gefässveränderungen  da  sind.  Fleischer  und  Penzoldt  beobachteten 
tödliche  Blutung  aus  der  Nebenniere  bei  Leukämie,  in  den  Fällen  von 
Chiari  und  Ray  er  hatte  das  Organ  durch  die  Blutung  enorme 
Dimensionen  angenommen;  ich  selbst  beobachtete  vor  kurzem  eine 
recht  erhebliche  Blutung  der  rechten  Nebenniere  bei  Diabetes,  —  auch 
nach  Thrombose  der  Nebennierenvenen  kommt  es  zu  Blutungen,  wie 
Hanau  beobachtet  hat.  —  Die  Blutextraversate  können  natürlich  die 
bekannten  Veränderungen  eingehen,  wenn  nicht  etwa  ein  Durchbruch  des 
Blutes  in  die  Bauchhöhle  dem  Leben  vorzeitig  ein  Ende  setzt;  Ablagerung 
von  Kalksalzen  in  den  Blutgefässen  und  dem  einkapselndem  Bindegewebe 
beschreibt  Chiari. 

Die  entzündlichen  Veränderungen  der  Nebemiiere  spielen  eine 
untergeordnete  Rolle.  Die  parenchymatöse  Entzündung,  die  May  (46)  be- 
schreibt, ist  keine  echte  Entzündimg,  sondern  nichts  als  eine  aJbuminöse 
Degeneration;  richtige  entzündliche  Infiltration  scheint  in  der  That  in  der 
Nebenniere  äusserst  selten  vorzukommen,  ich  habe  sie  in  irgend  wie  er- 
heblichem Mafse  nie  beobachtet,  wenn  nicht  daneben  Abscesse  vorhanden 
waren.  May  erwähnt  sie  unter  43  Fällen  lmal  bei  Sepsis;  häufiger, 
wenn  auch  immer  noch  selten  genug,  sind  eitrige  Prozesse,  die  am  häufigsten 
wohl  von  der  Nachbarschaft  (bei  Para-  und  Perinephritis)  aus  entstehen, 
aber  auch  als  embolische  Abscesse  vorkommen.  —  Chronische  Ent- 
zündungen sind  öfter  beschrieben  worden;  Marchand  (42)  beschrieb 
einen  eigentümlichen  derartigen  Fall,  wo  es  sich  wahrscheinlich  um  eine 
chronisch  interstitielle  Entzündung  handelte,  bei  einem  Phthisiker ;  daneben 
bestanden  chronisch  entzündliche  Veränderungen  am  Plexus  solaris  und 
Ganglion  semilunare.  May  beschrieb  ebenfalls  bei  einem  Phthisiker  eine 
»Cirrhose«  der  Nebennieren;  die  Organe  waren  verkleinert,  hart,  das 
Bindegewebe  erheblich  vermehrt,  so  dass  dadurch  die  Parenchymzellen 
stark  konprimirt  wurden.  Hanau  (28)  erwähnt  einen  Fall  von  akuter 
Miliatuberkulose,  wo  die  linke  Nebenniere  einen  Solitärtuberkel  enthielt, 
die  rechte  dagegen  erheblich  verkleinert  und  abgeplattet  erschien ;  es  fand 
sich    vorwiegend    narbiges   Gewebe,    stellenweise    mit  Verkalkungen   und 
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obliterierten  Gefässen  und  nur  spärlichen  Resten  erhaltenen  Parenchyms. 
—  Es  ist  auffallend,  dass  es  sich  in  allen  Fällen  um  tuberkulöse  Individuen 
handelte  und  es  muss  daher  daran  gedacht  werden,  dass  die  bindegewebige 
Atrophie  durch  Heilung  eines  tuberkulösen  Prozesses  bewirkt  wurde;  wie 
das  wohl  auch  im  Anschluss  an  Syphilis  vorkommt;  so  berichtete 
Chvostek  (17)  einen  Fall  von  Nebennierencirrhose  bei  Syphilis,  wo  zugleich 
in  der  Rinde  amyloide  Entartung  bestand. 

Unter  den  infektiösen  Granulationsgeschwülsten  kommen 
nur  Tuberkulose  und  Syphilis  in  betracht.  Die  Tuberkulose  kann  in  den 
Nebennieren  sowohl  als  miliare  Eruptionen,  wie  als  chronische,  tuberkulöse 
Entzündung  auftreten;  letzteres  ist  bei  weitem  das  häufigste.  Alezais 
und  Arnaud  (6)  haben  die  Entstehimg  und  Ausbreitung  der  Nebennieren- 
tuberkulose näher  beschrieben.  Nach  ihnen  beginnt  die  Tuberkulose  nur 
selten  mit  miliaren  Knötchen,  meist  ist  von  vornherein  der  tuberkulöse 
Herd  wenig  scharf  abgegrenzt,  es  handelt  sich  vielmehr  um  eine  diffuse 
Infiltration,  wodurch  die  epithelialen  Zellen  auseinandergedrängt  werden; 
die  Zellneubildung  besteht  aus  lymphatischen  und  »embryonalen«  Ele- 
menten, während  die  Rindenzellen  sich  nicht  zu  beteiligen  scheinen. 
Während  das  Zentrum  der  tuberkulösen  Infiltration  in  Verkäsung  übergeht, 
bilden  sich  in  der  Peripherie  festere  bindegewebige  Stränge,  welche  oft 
Rinden-  oder  Markzellen  einschliessen.  Die  Ausbildung  der  Tuberkulose, 
die  nach  Virchow  in  der  Rinde,  nach  Cornil  und  Ranvier  in 
dem  Mark  beginnen  soll,  findet  nach  Alezais  und  Arnaud  (6)  bald 
in  der  Rinde,  bald  im  Mark  statt.  —  Über  Tuberkelbazillenbefunde  bei 
Nebennierentuberkulose  berichten  zahlreiche  Autoren  (Goldenblum, 
Letulle  (34),  Orth  (47),  Lanceraux  (32),  Vu6etic  (69)  u.  a.)  —  Dass 
die  tuberkulösen  Veränderungen  der  Nebenniere  bald  einseitig,  bald  doppel- 
seitig vorkommen,  wurde  schon  oben  erwähnt;  ebenso  dass  daneben  bald 
nur  sehr  geringe,  bald  sehr  ausgedehnte  tuberkulöse  Erkrankung  anderer 
Organe  besteht.  Dass  die  mehr  solitäre  Nebennierentuberkulose  kongeni- 
talen Ursprungs  sein  kann,  wird  von  Schmorl  und  Kockel  ver- 
mutet, welche  angeborene  Nebennierentuberkulose  bei  menschlichen  Föten 
beobachteten.  —  Syphilis  der  Nebennieren  tritt  dagegen  viel  seltener  auf, 
und  ist  oft  nur  in  wenig  charakteristischer  Form  vorhanden,  wie  z.  B.  der 
oben  erwähnte  Fäll  von  Chvostek  (17)  lehrt.  Einen  typischen  Fall  von 
Nebennierensyphilis  beobachtete  dagegen  Giro  de  (27)  bei  einem  mit  heredi- 
tärer Lues  behafteten  Kinde,  das  18  Stunden  nach  der  Geburt  starb.  Hier 
fand  sich  in  der  rechten  Nebenniere  ein  nuss-  und  ein  etwa  erbsengrosser 
Gummiknoten  mit  zentraler  Verkäsung  vor,  welcher  bis  unter  die  mit  der 
Leber  verwachsenen  Kapsel  reichte.  Mikroskopisch  erschienen  im  Centrum 
des  Knoten  Anhäufungen  von  eigentümlich  glasig  veränderten  epithelartigen 
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Zellen,  während  in  der  Peripherie  Züge  und  Haufen  »embryonaler«  Zellen 
lagen;  die  Blutgefässe  zeigten  keine  Veränderungen.  —  Über  Pseudo- 
tuberkulose der  Nebennieren  berichteten  Hayem  und  Lesage  (29); 
die  Nebenniere  war  in  eine  käsige  Masse  umgewandelt,  in  deren  Peripherie 
sich  entzündlich  verändertes  Gewebe  vorfand,  das  reichlich  Bazillen  der 
Pseudotuberkulose  enthielt.  — 

Von  den  regressiven  Metamorphosen  der  Nebennieren  seien 
hier  nur  die  Nekrosen  und  Degenerationen  erwähnt,  da  die  einfachen 
Atrophieen  anatomisch  ohne  besonderes  Interesse  sind.  Kleine  Nekrosen 
in  den  Nebennieren  fanden  Schmorl  und  Lubarsch  bei  Eklampsie; 
grössere  mit  peripherer  Eiterung  bei  septikämischen  und  pyämischen  Pro- 
zessen erwähnt  May  (46).  Unter  den  Degenerationen  nimmt  die  Fett- 
degeneration Interesse  in  Anspruch,  weil  sie  sich  vor  allem  wiegen  des 
normalen  Fettreichtums  des  Organs  der  makroskopischen  Erkennimg  ent- 
zieht. Es  ist  auch  mikroskopisch  nicht  immer  leicht  zu  entscheiden,  ob 
es  sich  um  vermehrte  Fettinfiltration  oder  Fettmetamorphose  handelt.  Nach 
May  muss  man  als  degenerative  die  Fälle  ansehen,  wo  die  Kerne  atropisch 
sind  oder  anderweitige  Veränderungen  aufweisen;  während  die  Zustände, 
in  denen  die  Zellen  mehr  blasig  aufgetrieben  und  mit  grösseren  Fetttropfen 
erfüllt  erscheinen,  der  Fettinfiltration  angehören.  Beide  Prozesse  finden 
sich  bei  Erkrankungen  des  Herzens,  der  Lungen  und  der  Gefässe.  Auch 
Letulle  (34)  gibt  an,  dass  die  Fettentartung,  die  übrigens  niemals  in  der 
Marksubstanz,  sondern  hauptsächlich  in  der  Zona  fasciculata  ihren  Sitz 
hat,  hauptsächlich  im  Anschluss  an  Zirkulationskrankheiten  vorkommt. 
Totale  fettige  Entartung  der  Nebennieren  soll  nach  Orth  (47)  bei  Syphilis 
vorkommen.  —  Die  amyloide  Entartimg  betrifft,  wie  neuerdings  wieder 
Wichmann  nachgewiesen,  nur  die  Blutgefässe;  die  Zellen  können  sehr 
lange  unverändert  bleiben;  sie  ist  im  ganzen  nicht  selten  und  kann  sogar 
bei  daneben  bestehender  Amyloidentartung  der  Milz  und  Nieren  stärker 
sein,  wie  in  diesen  Organen.  — 

Unter  den  progressiven  Ernährungsstörungen  seien  zunächst 
die  Hypertrophie  und  Hyperplasie  erwähnt.  Stilling  (61)  hat, 
wTie  bereits  oben  hervorgehoben,  durch  zahlreiche  Tierversuche  nach- 
gewiesen, dass  nach  Exstirpation  der  einen  Nebenniere  die  andere  kompen- 
satorisch hypertrophiert ;  das  gleiche  findet  statt  bei  Exstirpation  einer 
Nebenniere  und  des  grössten  Teils  der  anderen  mit  den  übrig  gebliebenen 
Resten  und  vorhandenen  accessorischen  Nebennieren,  In  wieweit  ähnliches 
beim  Menschen  vorkommt,  ist  wohl  noch  nicht  genügend  untersucht;  doch 
hat  Hanau  (28)  bei  einem  Falle,  wo  die  rechte  Nebenniere  fast  ganz 
atrophisch,  die  linke  dagegen  gross  und  namentlich  in  der  Rinde  ver- 
breitert war,  die  Vermutung  ausgesprochen,   dass  es  sich  um  kompensato- 
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rische  Hypertrophie  gehandelt  habe.  Einen  Fall  von  Hyperplasie  der 
Nebennieren,  welcher  den  kompensatorischen  Hypertrophieen  nahe  steht, 
berichtet  Marchand  (43).  Bei  einer  50jährigen  Person  mit  ausge- 
sprochenem Hermaphroditismus  spurius  femininus  bestand  kolossale  Hyper- 
plasie beider  Nebennieren  (8,5  bezw.  7,5  lang,  6  cm  breit,  3  bezw.  2  cm 
dick)  und  einer  accessorischen  Nebenniere  im  Ligamentum  latum.  Da  die 
Nebennieren  aus  der  Vorniere  und  somit,  ebenso  wie  die  Generationsorganej 
aus  dem  Cölomepithel  hervorgehen,  so  nimmt  Marchand  an,  dass  die 
enorme  Vergrösserung  der  Nebennieren  bei  Vorhandensein  atrophischer 
Ovarien  —  also  in  der  ersten  Anlage  begründeter  rudimentärer  Entwick- 
lung der  Geschlechtsorgane  —  als  eine  Art  vikariirenden  Vorgangs  anzu- 
sehen sei,  der  Art,  dass  ein  ungewöhnlich  grosser  Teil  des  undifferenzierten 
Bildimgsmaterials  auf  Kosten  der  Eierstocksanlage  zum  Aufbau  der  Neben- 
niere verwendet  worden  sei.  — 

Über  die  eigentlichen  Neoplasmen  der  Nebennieren  haben  die 
letzten  Jahre  eine  grössere  Reihe  von  wichtigen  Mitteilungen  gebracht.  — 
In  erster  Linie  kommen  hier  die  sogenannten  Strumen  oder  Nebennieren- 
adenome  in  Betracht.  Der  Name  »Adenome«,  den  Pill iet  (50),  Benecke  (9), 
Berdez  (10),  Manasse  (39)  u.  a.  für  die  hyperplastischen  Nebennieren- 
tumoren gebrauchen,  ist  allerdings  von  Lübars ch  (36)  bemängelt  worden, 
weil  die  Nebenniere  morphologisch  und  biologisch  ebensowenig  vollkommen 
einer  Drüse  entspricht,  wie  die  hyperplastischen  Nebennierentumoren  echten 
Adenomen.  Es  dürfte  sich  daher  mehr  empfehlen  den  von  Birgh- 
Hirschfeld  vorgeschlagenen  Ausdruck  »Hypernephrom«  anzuwenden. 
Diese  Hypernephrome  gehen  bald  von  der  Rinden-,  bald  von  der  Mark- 
substanz aus ;  auch  wenn  sie  zum  grössten  Teil  in  der  Marksubstanz  lagern, 
können  sie,  wie  Pilliet  (50,  51)  nachgewiesen,  von  der  untersten  Rinden- 
schicht ausgehen.  Berdez  (10)  beschrieb  zwei  Adenome  der  Rindensub- 
stanz, von  denen  das  eine  nach  dem  Typhus  der  Zona  glomerulosa,  das 
andere  nach  dem  der  Zona  fasciculata  gebaut  war;  ausserdem  fand  er 
eine  sehr  gefässreiche  hyperplastische  Neubildung  in  der  Marksubstanz. 
Eingehendere  Untersuchungen  über  die  Hyernephrome  veröffentlichte 
Manasse;  von  4  Fällen  lagen  die  Neubildungen  deutlich  knotenförmig 
in  der  Rinde  und  bestanden  aus  den  typischen,  polygonale,  meist  verfettete 
Zellen  enthaltende  Zylindern;  als  besondere  Befunde  war  Folgendes  zu 
notieren:  1.  lagen  in  mehreren  Fällen  in  den  Tumorzellen  helle,  glänzende 
homogene  rundliche  Gebilde,  die  sich  bei  Anwendung  der  Weigert 'sehen 
Fibrinfärbung  mehr  oder  weniger  intensiv  färbten;  2.  waren  in  einigen 
Fällen  Riesenzellen  zu  finden,  die  wahrscheinlich  aus  Nebennierenzellen 
hervorgegangen  waren;  3.  war  in  sämtlichen  4  Fällen  das  Auftreten  von 
Rindenzellen,,  vereinzelt   oder    in   grösseren   Haufen,    in   den   Venen    zu 
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konstatieren.  —  Gerade  die  beiden  letzten  Befunde  sind  wegen  des  gleichen 
Vorkommens  in  bösartigen  Nebennierentumoren  von  Wichtigkeit.  — 
Mehrfach  erörtert  wurde  die  Frage,  ob  in  den  Hypernephromen  auch  richtige 
mit  Zylinderepithel  ausgekleidete  Schläuche  vorkommen;  Sudeck  (63) 
hatte  das  Vorkommen  solcher  Bildungen  bestritten.  Askanazy  (7)  fand 
sie  dagegen  in  einem  nussgrossen  Nebennierentumor,  ebenso  Lubarsch  (37) 
in  einem  grösseren  Hypernephrom  der  ünken  Nebenniere.  —  Die  von 
Ma nasse  beschriebenen  hyalinen  Kugeln  stehen  wohl  Russ  ersehen 
Fuchsinkörperchen  nahe;  ob  sie  Glykogen  enthalten,  wie  Lubarsch  (30) 
vermutet,  ist  zweifelhaft.  —  Über  die  Entstehung  der  hyperplastischen 
Rindentumoren  hat  Letulle  (34)  die  Meinung  ausgesprochen,  dass  all- 
gemeine oder  lokale  Fettanhäufung  einen  Anstoss  zu  ihrer  Bildung  geben.  (?) 
Die  Neubildungen  der  Marksubstanz  unterscheiden  sich  von  denen  der 
Rinde  dadurch,  dass  hier  die  Zellen  mäfsig  gross,  rundlich  und  feinkörnig 
sind,  also  mehr  den  Zellen  der  Marksubstanz  entsprechen;  so  schildern 
sowohl  Manasse,  wie  Berdez  (10)  ihre  Tumoren;  daneben  bemerkten 
noch  beide  Autoren  in  der  Zwischensubstanz  reichliche  Anhäufungen  eisen- 
haltigen Pigments.  Auch  der  Tumor  der  Marksubstanz  Manasses  enthielt 
Riesenzellen  und  zeigte  die  Einwucherung  in  die  Venen.  —  Eine  von 
diesen  Tumoren  völlig  abweichende  Neubildung,  die  mehr  mit  den  älteren 
Fällen  von  Virchow  und  Dagonnet  Ähnlichkeit  besass,  beschrieb 
Marchand  (43).  Der  kirschgrosse  Tumor,  der  in  der  Marksubstanz  eines 
9monatl.  Mädchens  gefunden  wurde  und  daher  wohl  sicher  als  kongenital 
zu  betrachten  ist,  bestand  vielmehr  aus  zelligen  Elementen,  die  mit  denen 
fötaler  Gehirnsubstanz  oder  der  fötalen  Sympathikusganglien  völlig  über- 
einstimmten; deutliche  Ganglienzellen  wurden  nicht  gefunden,  die  Zellen 
waren  noch  nicht  genügend  differenziert.  Wahrscheinlich  sind  die  von 
Virchow  als  »Gliome«  bezeichneten  Neubildungen  ähnlicher  Natur  ge- 
wesen. — 

Was  die  bösartigen  Neubildungen  der  Nebenniere  anbetrifft,  so  ist 
auch  hier  die  Nomenklatur  noch  nicht  einheitlich  geordnet;  der  grössere 
Teil  der  Autoren  bezeichnet  sie  als  Sarkome,  andere,  wie  Collinet  (19), 
Orth  (47),  als  Karzinome.  Die  letztere  Bezeichnung,  die  vom  entwicklungs- 
geschichtlichem Standpunkte  aus  berechtigt  wäre,  scheint  mir  vom  morpho- 
logischen Standpunkte  aus  nicht  gerechtfertigt,  da  selbst  die  karziuom- 
ähnlichsten  Neubildungen  mehr  dem  Typus  der  Angiosarkome  (Peritheliome) 
entsprechen,  wie  z.  B.  auch  aus  den  Beschreibungen  der  beiden  Orth 'sehen 
Fälle  hervorgeht;  auch  Jores  (30)  hat  auf  die  Karzinomähnlichkeit  der 
Nebennierensarkome  aufmerksam  gemacht.  Die  Tumoren  scheinen  relativ 
häufig  kongenital  oder  in  sehr  jugendlichem  Alter  auf zutreten ;  de  Ruyter 
(55)   beschrieb   bei  einem  10  Tage  alten  Kinde  eine  gewaltige  Neubildung 
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der  Leber  und  beider  Nebennieren,  die  sich  als  hämorrhagisches  Sarkom 
erwies.  Cohn  (18)  fand  in  der  Leiche  eines  9 monatlichen  Kindes  eine 
Neubildung  der  rechten  Nebenniere,  welche  Metastasen  in  der  rechten 
Niere,  der  Leber  und  sämtlichen  Rippen  gemacht  hatte  und  von  Virchow 
für  ein  Sarkom  (mit  runden  und  polygonalen,  verfetteten  Zellen)  er- 
klärt wurde.  Auch  der  Fall  von  Orth  (48)  legt  den  Gedanken  an  eine 
eongenitale  Entstehung  nahe;  hier  handelte  es  sich  um  eine  Neubildung 
der  rechten  Nebenniere  bei  einem  4ll2  Jahr  alten  Mädchen,  die  schon  seit 
2  Jahren  bemerkbar  geworden  war  und  Metastasen  in  Leber  und  Lungen 
gemacht  hatte.  Die  grosse  Neigung  dieser  Neubildungen  zu  ausgedehnter 
Metastasierung  zeigen  auch  die  Fälle  von  Marchand  (43),  Jores  (30), 
Collinet  (19),  Lubarsch  (36)  und  der  andere  Fall  von  Orth  (48).  In 
Marchands  Fall  (20 jähr.  Mädchen)  sassen  die  Metastasen  im  Ovarium 
und  der  Leber,  Jores  notierte  in  einem  Fall  im  Gehirn,  im  anderen  im 
Peritoneum,  Mediastinum,  Herzbeutel  und  Pankreas  Metastasen;  Collinet 
fand  sie  in  Niere,  Leber,  Coecum  und  Zwerchfell,  Lubarsch  einmal 
in  der  Nierenkapsel,  den  retroperitonealen  Lymphknoten,  den  Lungen, 
Pleura,  Schilddrüse  und  Pankreas,  in  einem  anderen  Falle  in  der  Leber, 
dem  Schädel  und  Fermur,  Orth  in  der  Leber.  —  Marchand  und 
Lubarsch  fanden  auch  Riesenzellen  in  diesen  Neubildungen,  beide  Autoren 
machen  auch  auf  die  grosse  Übereinstimmung  selbst  der  malignesten 
Nebennierensarkome  mit  dem  Bau  der  normalen  Nebenniere  aufmerksam; 
Lubarsch  konstatierte  in  allen  drei  untersuchten  Fällen  reichlichen 
Glykogengehalt.  —  Über  Melanosarkome  der  Nebennieren  berichten 
—  je  ein  Fall  —  Pilliet  (51a)  und  Orth;  leider  ohne  genauere  Be- 
schreibungen, so  dass  namentlich  Angaben  über  das  Pigment  vermisst 
werden.  — 

Über  Neubildungen  accessorischer  Nebennieren  liegen  neuere  Mit- 
teilungen von  Askanazy  (7),  Lubarsch  und  Schmorl  vor;  die  Arbeiten 
der  beiden  ersteren  werden  unter  Nierentumoren  näher  besprochen; 
in  dem  Fall  von  Schmorl  handelte  es  sich  um  eine  kleinere,  haselnuss- 
grosse  Neubildung  in  der  Leber  eines  67  jähr.  Mannes,  die  von  einer 
aberrierten  Nebenniere  ausgegangen  war  und  in  ihrer  Struktur  sehr  mit 
einem  von  Klebs  als  primäres  Karzinom  der  Nebenniere  beschriebenen 
Tumor  übereinstimmte.  Vielleicht  ist  auch  der  oben  erwähnte  Tumor 
von  de  Ruyter  ähnlich  zu  deuten.  — 

Von  den  metastatischen  Neubildungen  der  Nebenniere  sind  die  beiden 
Fälle  von  Krebsmetastasen  von  Fl  einer  und  Reiche  bereits  oben  er- 
wähnt worden.  — 
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Anhang. 

Zur  Anatomie  und  Pathologie  der  Glandula  carotica. 

Litteratur. 

1.  Marchand,  Beiträge  zur  Kenntnis  der  normalen  and  pathologischen  Anatomie  der 
Glandula  carotica  und  der  Nebennieren.  Internationale  Beiträge  zur  wissenschaftlichen 
Medizin.    Rudolf  Virchow  gewidmet.    Bd.  1. 

2.  Paltauf,  R.,  Über  Geschwülste  der  Glandula  carotica  nebst  einem  Beitrag  zur  Histo- 
logie und  Entwicklungsgeschichte  derselben     Zieglers  Beiträge,  Bd.  XI,  S.  260. 

8.   S  t  i  1 1  i  n  g ,  H.,  Du  Ganglion  intercarotidien.   Extrait  du  Becueil  inaugural  de  lTJniversite 

de  Lausanne. 
4.   Derselbe,  A  propos  de  quelques  expe'riences  nouvelles  sur  la  malad ie  d' Addison.   Revue 

de  mödecine,  nov.  1890. 

Die  Rolle  und  Bedeutung  der  von  Luschka  entdeckten  sogen. 
Glandula  carotica  ist  bis  in  die  neueiste  Zeit  noch  nicht  genügend  erkannt 
worden.  In  Bezug  auf  ihre  Entvicklung  haben  sowohl  die  Arbeit  von 
Marchand  (1),  wie  von  Paltauf  (2)  ergeben,  dass  sie  —  wenigstens 
beim  Menschen  —  ohne  epitheliale  Anlage  als  eine  umschriebene  Gefäss- 
wandwucherung  entsteht.  Marchand  gibt  sogar  an,  dass  selbst  beim 
Erwachsenen  noch  direkte  Übergänge  der  Wand  kleiner  Gefässe  in  die 
Zellhaufen  vorkommen.  Wenn  somit  auch  der  Entwicklung  und  Struktur 
nach  die  Glandula  carotica  im  wesentlichen  ein  Gefässgeflecht  darstellt, 
so  möchte  Marchand  doch  wegen  der  eigentümlichen  Wucherung  der 
Gef ässbildungszellen ,  ihre  Umwandlung  in  regellose  Zellhaufen,  einen 
weniger  präjudizierenden  Namen  wählen  und  schlägt  dafür  »Nodulus 
caroticus«  vor.  Im  übrigen  hält  er  das  Gebilde  für  ein  rudimentäres 
Organ.  —  Hiergegen  sprechen  aber  die  Untersuchungen  von  H.  Stilling 
(3,  4).  Wenn  derselbe  auch  die  Marchand'schen  Angaben  beim  Menschen 
völlig  bestätigen  konnte,  so  führten  ihn  die  Untersuchungen  an  Rindern, 
Schweinen  und  Kaninchen  zu  anderen  Resultaten.  Hier  fand  er  nämlich 
mehr  oder  weniger  reichlich  grosse  epithelähnliche  Zellen,  deren  Protoplasma 
bei  Härtung  in  Müller'scher  Flüssigkeit  eine  braune  Färbung  annimmt, 
wie  es  von  den  Zellen  des  Nebennierenmarks  längst  bekannt  ist  und  wie 
sie  Stilling  (4)  auch  in  kleinen,  dem  Bauchsympathikus  attachierten  Ge- 
bilden gefunden  hat.  Wenn  er  solche  Zellen  beim  Menschen  nur  ein 
einzigesmal  gefunden  t  hat,  so  hegt  das  nach  seiner  Meinung  an  der  zu 
späten  Konservierung.    Da  aber  bei   den  genannten  Tieren  die  braunen 
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Zellen  mit  dem  Alter  des  Tieres  reichlicher  werden,  so  hält  Stilling  ea 
für  unmöglich,  die  Glandula  carotica  als  ein  rudimentäres  Organ  zu  be- 
zeichnen. Die  morphologische  Übereinstimmung  des  Ganglion  inter- 
carotideum  mit  dem  Nebennierenmark  legt  ihm  sogar  den  Gedanken  nahe, 
dass  auch  eine  physiologische  Übereinstimmung  bestehen  möge.  — 

Unabhängig  von  der  Auffassung  der  Glandula  carotica  sind  die  Be- 
obachtungen Marchands  und  Palt  aufs  über  die  Neubildungen  des 
Organs.  Marchand  fand  bei  einer  Sektion  einen  dicht  an  der  Carotiden- 
gablung  sitzenden  Tumor,  dessen  poröser  Teil  genau  die  Stelle  der  nicht 
nachweisbaren  Glandula  carotica  einnahm;  die  anderweitige  Carotisdrüse 
war  unverändert ;  dem  Charakter  nach  erwies  sich  die  nicht  metastasierende 
Neubildung  als  ein  »alveoläres  Angiosarkom« ;  in  den  jüngeren  Partieen 
liess  sich  nachweisen,  dass  die  Wucherung  von  den  Zellen  ausgegangen 
war,  die  auch  die  Gefässe  wie  einen  Mantel  umgaben,  also  Perithelien  ent- 
sprachen. In  den  4  Fällen  von  R.  Pal  tauf,  in  welchen  der  Sitz  eben- 
falls in  der  Carotidengablung  war,  handelte  es  sich  um  ganz  ähnliche 
Neubildungen,  die  Palt  auf  auch  als  Angiosarkome  oder  Endotheliome 
bezeichnet.  Die  Zellmassen  lagen  den  Gefässwandzellen  direkt  an  und 
zeigten  öfter  hyaline  Degeneration.  Die  Entwicklung  musste  also  auch 
hier  von  den  Gefässperithelien  ausgegangen  sein. 


3. 

Stoffwechselregulierungsorgane  bei  Tieren. 

Von 
M.  Casper,  Höchst. 


1.   Milz. 

Litteratur. 

1.   Duschanek,  Bedeutende  Hyperplasie  der  Milz  beim  Pferde.    Tierärztl.  Centralbl.  1894. 

S.  353. 
"2.  Koch,  Milzhypertrophie  bei  einer  Kuh.    Berliner  tierärztl.  Wochenschr.  1893,  S.  127. 

3.  D  et t e ,  Melanotische  Milzhypertrophie  beim  Pferde.    Berliner  tierärztl.  Wochenschr.  1891. 
S.  191. 

4.  Hellinger,  Leukamische  Milzhypertrophie.    Badische  tierärztl.  Mitteilungen  1890,  5. 

5.  Wienke,  Milzblutung  beim  Pferde.    Berliner  tierärztL  Wochenschr.  1891,  S.  57. 

6.  Bern  dt.  Ruptur  der  Milz.    Archiv  für  Tierheilkunde  1894,  Bd.  XX,  S.  349. 

7.  Imminger,    Milzerkrankungen   beim  Binde.     Wochenschr.    für    Tierheilkunde    1892. 
Nr.  23. 

8.  Tetzner,  Beiträge  zur  Kasuistik  der  Milzkrankheiten.   Zeitschr.  fttr  Veterinärkunde  1890, 
S.  353. 

9.  Behme,  Chronische  eiterige  Milzentzfindung  bei  einer  Kuh.    Archiv  für  Tierheilkunde 
1893,  Bd.  XIX,  S.  322. 

10.  Botter,  Milzabscess  beim  Pferde.    Kochs  Österreich.  Wochenschr.,  Mai  1893. 

11.  Dieckerhoff,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie,  Bd.  I,  S.  435. 

12.  Derselbe,  ibidem  S.  579. 

Die  Grösse  der  Milz  kann  bei  unseren  Haustieren  unter  gewissen 
Verhältnissen  beträchtliche  Veränderungen  erleiden.  Die  Verkleinerung 
-derselben,  der  Regel  nach  bedingt  durch  Atrophie  der  Pulpa,  beobachtet 
man  bei  abgemagerten  und  kachektischen  Individuen.  Die  Vergrösserung 
-der  Milz  findet  sich  bei  allen  akuten  Infektionskrankheiten  (Milzbrand, 
Brustseucho,  Pyämie,  Septikämie,  Rothlauf  etc.),  ferner  bei  Leukämie  und 
Pseudoleukämie,  bei  amyloider  Degeneration.  Die  Vergrösserung  des  Or- 
ganes  kami  unter  Umständen  ganz  beträchtliche  Dimensionen  erreichen, 
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ohne  dass  es  zu  einer  Berstung  der  Milzkapsel  kommt  und  ohne  dass  das 
Tier  bei  Lebzeiten  krankhafte  Erscheinungen  gezeigt  hat.  So  fand 
Duschanek  (1)  bei  der  Sektion  eines  24  jährigen  Pferdes,  welches  bei 
Lebzeiten  hochgradige  fieberlose  Atembeschwerden  gezeigt  hatte,  eine  Milz 
vor,  welche  am  hinteren  Rande  140,  am  vorderen  Rande  80  cm  lang  war, 
eine  Breite  von  65,  eine  Dicke  von  12  cm  und  ein  Gewicht  von  39  kg 
besass.  (Dazu  sei  bemerkt,  dass  die  Milz  des  Pferdes  unter  normalen  Ver- 
hältnissen 45  cm  lang,  15  cm  breit  und  2*/2  cm  dick  ist.) 

Koch  (2)  konstatierte  bei  einer  geschlachteten  6  jährigen  Kuh,  welche 
keinerlei  krankhafte  Störungen  bekundet  hatte,  folgende  Mafse  der  Milz: 
die  Länge  betrug  105  cm,  die  Breite  39  cm,  die  Dicke  12  cm,  das  Gewicht 
181/*  kg.  (Die  entsprechenden  Zahlen  einer  normalen  Rindermilz  würden 
sein  40 — 50,  12,  2!/2,  1.)  Die  Follikel  hatten  durchgehends  die  Grösse  von 
kleinen  Erbsen,  die  Pulpa  war  hellrothbraun,  die  Konsistenz  brüchig,  die 
Schnittfläche  verhältnismäfsig  trocken. 

Hellinger  (4)  beobachtete  eine  Milzhypertrophie  bei  einem 
Schweine,  wobei  besonders  die  Malpighi' sehen  Körperchen  enorm  ge- 
wuchert waren,  bis  Bohnengrösse  erreicht  und  stellenweise  die  Pulpa  voll- 
ständig verdrängt  hatten.  Das  Gewicht  der  Schweinemilz  betrug  3,7  kg. 
Das  Schwein,  welches  90  kg  Schlachtgewicht  lieferte,  war  vorher  nie  krank 
gewesen. 

Zerreissungen  der  Milzkapsel  mit  nachfolgender  Milzblutung  sind  der 
Regel  nach  durch  äussere  Verletzungen  bedingt.  So  fand  Bern  dt  (6) 
einen  4  cm  langen  Riss  in  der  Milz  bei  einem  Pferde,  welches  während 
der  Aufnahme  des  Abendfutters  von  dem  Nachbarpferde  wiederholt  gegen 
die  linke  Unterrippengegend  geschlagen  worden  war.  Das  Tier  liess  sofort 
vom  Futter  ab,  brach  nach  2  Stunden  zusammen  und  verendete.  Einen 
ähnlichen  Fall  von  Milzruptur  beobachtete  W  i  e  n  k  e  (5)  bei  einem  Pferde, 
welches  sich  in  der  Nacht  mit  einem  anderen  geschlagen  hatte.  Es  kann 
aber  auch  zuweilen  die  Milzschwellung  eine  so  starke  sein,  dass  die  Milz- 
kapsel reisst,  ohne  dass  es  äusserer  Einwirkung  bedarf.  Bei  dem  Typhus 
der  Pferde  können  auch  hämorrhagische  Infarkte  die  Milzkapsel  durch- 
brechen und  eine  tödliche  Verblutung  in  die  Bauchhöhle  verursachen  (1 1). 

Milzabscesse  kommen  bei  Tieren  verhältnismäfsig  selten  zur  Be- 
obachtung. Sie  können  durch  äussere  Verletzungen  bedingt  sein  oder  ent- 
stehen sekundär  auf  metastatischem  Wege,  so  z.  B.  mitunter  im  Verlaufe 
der  Druse  der  Pferde.  Bei  manchen  Abscessen  der  Milz  ist  die  Ursache 
nicht  aufgeklärt. 

Tetzner  (8)  beobachtete  das  Auftreten  eines  jauchigen  Milzabscesses 
bei  einem  Pferde,  welches  eine  Stichwunde  an  der  linken  Seite  zwischen 
der  13.  und  14.  Rippe  hatte.    Der  Stichkanal  führte  durch  die  linke  Lunge 


524  Spezielle  pathologische  Anatomie  und  Physiologie. 

und  das  Zwerchfell  bis  in  das  breite  Ende  der  Milz.  Daselbst  fand  sich 
bei  der  Sektion  ein  mit  dunkelroter,  schmieriger  Masse  gefüllter  Herd,  die 
Milz  war  68  cm  lang,  34  cm  breit,  am  breiten  Ende  mit  dem  Magen  und 
dem  Zwerchfell  verwachsen.  Die  Milzvenen  waren  zum  Teil  durch  grau- 
rote  Pfropfe  verlegt. 

Einen  Milzabscess  beim  Pferde  beschreibt  auch  Rotter  (10),  ohne  über 
seine  Ursache  etwas  angeben  zu  können.  Hier  war  die  Milz  an  das  Zwerch- 
fell, das  Bauchfell  und  an  den  Magen  fest  gewachsen,  stark  vergrössert  und 
enthielt  im  Tunern  eine  faustgrosse,  mit  jauchig-bröckeligen  Massen  erfüllte 
Höhle.  Behme  (9)  teilt  einen  Fall  mit  von  chronisch  eiteriger  Milz- 
entzündung bei  einer  Kuh,  die  immer  mehr  abgemagert  war  und  zuletzt 
nur  noch  mit  Unterstützung  aufstehen  konnte.  Die  Milz  war  bei  einem 
Gewichte  von  7,5  kg  70  cm  lang,  24  cm  breit  und  9  cm  dick,  im  Parenchym 
lagen  bohnen-  bis  gänseeigrosse  Abscesse  dicht  bei  einander.  Der  Inhalt 
der  Herde  war  von  graubrauner  Farbe  und  stellte  ein  Gerinnsel  von  Eiter, 
Blut  und  abgestorbenem  Milzgewebe  dar. 

Die  amyloide  Degeneration  der  Milz  ist  neben  der  Amyloid- 
entartung  anderer  Organe  schon  mehrfach  bei  Pferden,  Schafen,  Hunden 
und  Vögeln  nachgewiesen  worden;  sie  stimmt  mit  der  beim  Menschen 
beobachteten  sowohl  chemisch  als  auch  hinsichtlich  ihrer  ätiologischen  und 
pathogenetischen  Verhältnisse  überein. 

Von  den  primären  Neubildungen  kommen  in  der  Milz  unserer 
Haustiere,  wenn  man  absieht  von  den  leukämischen  und  malignen  aleukä- 
mischen Lymphombildungen,  wohl  nur  Sarkome  vor.  Bei  Schimmel- 
Pferden  sind  in  der  Milz  wiederholt  zum  Teil  recht  umfangreiche  Melano- 
sarkome  beobachtet  worden.  Dieckerhoff  (12)  fand  bei  einer  16jährigen 
Schimmelstute  die  ungewöhnlich  grosse  57  Pfund  schwere  Milz  mit  hühnerei- 
bis  faustgrossen  melanoti  sehen  Sarkomknoten  vollständig  durchsetzt  und 
degeneriert. 

Dette  (3)  konstatierte  bei  der  Sektion  eines  15 — 18  jährigen  Schimmel - 
wallachs  folgenden  Befund  an  der  Milz:  dieselbe  hatte  ein  Gewicht  von 
14kg,  war  70cm  lang,  50  breit,  10  dick;  beide  Oberflächen  waren  mit 
flachen  und  kugeligen  Buckeln  dicht  besetzt,  welche  zwischen  der  Grösse 
einer  Walnuss  und  der  eines  kleinen  Kinderkopfes  wechselten.  Die  Lymph- 
drüsen der  Milz  stellten  perlschnurartig  aneinander  gereihte  tiefschwarze 
bis  faustgrosse  Geschwulstknoten  'dar.  Auf  dem  Durchschnitte  grenzte  sieh 
das  noch  vorhandene  braunrote,  normal  erscheinende  Milzparenchym  von 
den  dunkleren,  schwarzbraunen  Geschwulstmassen  ziemlich  scharf  ab. 
Mikroskopisch  wurden  in  dem  abgestrichenen  Saft  der  Neubildungen  neben 
freien  Pigmentkörnchen  flache  runde  Zellen  nachgewiesen.  (Rundzellen- 
Melanosarkom.) 
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Selten  kommt  bei  Pferden,  und  zwar  nicht  bei  Schimmeln  allein, 
eine  graue  bis  grauschwarze  Färbung  der  Milz  zur  Beobachtung,  entweder 
für  sich  allein  oder  gleichzeitig  mit  der  Schwarzfärbung  der  Leber,  aus- 
nahmsweise sogar  der  Lunge.  Dabei  handelt  es  sich  nicht  um  Ablagerung 
von  Kohlenstaub,  wie  man  chemisch  leicht  nachweisen  kann,  sondern  die 
Färbimg  ist  bedingt  durch  die  Einlagerung  von  Pigmentkörnern,  die  wahr- 
scheinlich Derivate  des  Blutfarbstoffes  sind.  Das  Pigment  tritt  entweder 
in  dem  trabekulären  Gewebe  oder  in  den  Milzzellen  oder  in  beiden  zugleich 
auf.  Beim  Menschen  beobachtet  man  diese  sogen.  »Melanämie  der 
Milz«  bekanntlich. nach  schweren  Intermittensf allen ;  beim  Pferde  sind  die 
Befunde  zufällig  gemacht,  ohne  dass  man  bisher  weiss,  an  welche  all- 
gemeine oder  Organkrankheiten  diese  Melanämie  gebunden  ist. 

2.   Lymphdrüsen. 

Litteratur. 

1.  Lucet,  Lymphadenitis  beim  Hunde.    Comptes  rendus  de  la  Socie'te'  de  biologic  1893, 
p.  601. 

2.  Johne,  Primäre  Tuberkulose  der  Bugdrüsen  mit  folgender  Generalisierung  beim  Pferde. 
Bericht  über  das  Veterinär- Wesen  in  Sachsen  1893. 

3.  Ostertag.   Pentastomen  in   den  Lymphdrüsen  des  Rindes.    Zeitschr.  für  Fleisch-  und 
Milchhygiene  II,  Heft  4. 

4.  C  a  8  p  e  r ,  Primäres  Karzinom  der  mesenterialen  und  lumbalen  Lymphdrüsen  beim  Pferde. 
Archiv  für  Tierheilkunde  Bd.  XIX,  S.  14. 

•5.   Dechsler,  Die  Melanosarkome  der  Herzdrüsen.    Österreich.   Zeitschr.   für  Veterinär- 
kunde Bd.  IV,  Heft  3. 

6.  Dieckerhoff,  Spezielle  Pathologie  und  Therapie  Bd.  I,  S.  579. 

7.  Froh n er,   Mitteilungen  über  das  Vorkommen   der  Geschwülste  bei  Hunden.    Monats- 
hefte für  Tierheilkunde  Bd.  VI,  Heft  2,  S.  89. 

Die  bei  unseren  Haustieren  vorkommenden  einfach  -  entzündlichen 
Veränderungen  der  Lymphdrüsen  (einfache  Hyperplasie,  Lymphadenitis 
chronica  interstitialis,  L.  apostemmatosa)  unterscheiden  sich  anatomisch 
nicht  von  den  beim  Menschen  beobachteten.  Einen  ganz  interessanten  Fall 
von  multipler  Lymphadenitis  beim  Hunde,  welcher  leicht  mit  Miliartuber- 
kulose verwechselt  werden  könnte,  hat  Lucet  (1)  beschrieben.  Bei  der 
Sektion  waren  die  Bronchialdrüsen  hyperplastisch,  von  grauweisser  Farbe 
und  dichterer  Konsistenz ;  von  der  Schnittfläche  liess  sich  ein  milchiger 
dicker  Saft  abstreichen,  der  mikroskopisch  aus  1 — 2  kernigen  Leukocyten 
bestand.  Die  Lunge  war  im  Innern  wie  an  der  Oberfläche  mit  zahlreichen 
kleinen  grauen  Knötchen  durchsetzt,  deren  Umgebung  hyperämisch  war 
und  welche  auf  dem  Durchschnitte  dasselbe  Aussehen  zeigten  wie  die 
hyperplastischen  Lymphdrüsen.    Auch  die  derbe,  vergrösserte  und  etwas 
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entfärbte  Leber  enthielt  zahlreiche  nadelkopf-  bis  haselnussgrosse  Knötchen, 
die  dasselbe  Aussehen  zeigten  wie  die  in  den  Lungen.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  von  Schnitten  dieser  Neubildungen  ergab  ein  vielverzweigtes 
Netzwerk  von  adenoidem  Gewebe,  das  zwischen  den  Maschen  zahlreiche 
Lymphzellen  enthielt.  Das  Zentrum  dieser  Knötchen  enthielt  ausserdem 
zahlreiche  Blutkapillaren. 

Die  käsige  Entzündung  der  Lymphdrüsen  kommt  nur  durch  die 
Bakterien  der  Tuberkulose  und  der  Schweineseuche  zu  stände.  Die  Tuber- 
kulose der  Lymphdrüsen  kommt  besonders  bei  Rindern  ungewöhnlich 
häufig  vor.  Beim  Pferde  wurde  neuerdings  von  Johne  (2)  ein  interessanter 
Fall  von  primärer  Lymphdrüsentuberkulose  beschrieben.  Bei  der  Sektion 
wurde  ausser  den  Erscheinungen  allgemeiner  Anämie  folgender  Befund 
erhoben:  Tuberkulose  der  Bugdrüsen,  sekundäre  Tuberkulose  der  unteren 
Luftröhren-,  vorderen  Mediastinal-,  der  retroperitonealen  und  -portalen 
Lymphdrüsen,  sowie  der  Milz  und  ihrer  Lymphdrüsen. 

Johne  schliesst  hieran  interessante  Betrachtungen  über  das  mut- 
mafsliche  Zustandekommen  der  Erkrankung  und  ihren  Verlauf. 

Die  im  Verlaufe  der  Leukämie  und  der  Pseudoleukämie  auftretenden 
Vergrösserungen  der  Lymphdrüsen  (leukämische  und  aleukämische  maligne 
Lymphome)  sind  bereits  bei  den  Krankheiten  des  Blutes  abgehandelt.  Ab- 
gesehen davon  kommen  echte  Geschwülste  primär  in  den  Lymphdrüsen 
selten  vor.  Primäre  Sarkome  sind  wiederholt  beschrieben  worden.  D ex ler  (5) 
beobachtete  ein  umfangreiches  Melanosarkom  der  hinteren  mediastinalen 
Lymphdrüsen  mit  Bildung  zahlreicher  Metastasen  bei  der  Sektion  eines 
dunkelbraunen  Pferdes.  Dieckerhoff  (6)  fand  zu  wiederholten  Malen 
bei  älteren  Schimmeln  melanotische  Geschwülste  in  den  Kehlgangslymph- 
drüsen oder  in  den  subparotidealen  Lymphdrüsen,  ohne  dass  an  anderen 
Körperstellen  eine  Neubildung  bestand. 

Von  primärer  Karzinombildung  in  den  Lymphdrüsen  des  Pferdes 
berichtet  Ca sp er  (4)  2  Fälle.  In  dem  einen  waren  die  submaxillaren  und 
retropharyngealen,  in  dem  anderen  die  mesenterialen  und  lumbalen  Lymph- 
drüsen Sitz  der  Neubildung.  Doch  sind,  wie  der  Verfasser  angibt,  im 
pathologischen  Institute  der  Berliner  tierärztlichen  Hochschule  vorher  bereits 
4  Fälle  von  primärer  Karzinombildung  in  den  Lymphdrüsen  beim  Pferde, 
1  Fall  beim  Schafe  und  8  bei  Hunden  beobachtet  worden.  Auch  Fröhner  (7) 
beschreibt  ein  Karzinom  der  mittleren  Halslymphdrüsen  beim  Hunde; 
dasselbe  hatte  die  linke  Carotis  angegriffen  und  zu  einer  aneurysmatischen 
Erweiterung  derselben  geführt.1) 

y  Anmerkung  des  Herausgebers.  Es  muss  prinzipiell  in  Zweifel  gezogen 
werden,  dass  bei  Tieren  primäre  Lymphdrüsenkrebse  vorkommen;  es  muss  sich  um  metasta- 
tische oder  um  alveolare  Sarkome  gehandelt  haben.  Lubarsch. 
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Von  tierischen  Parasiten  kommen  in  den  Lymphdrüsen  ver- 
hältnismäfsig  häufig  Pentastomen  (3)  (in  den  Gekrösdrüsen),  seltener 
Cysticerken  und  Echinokokken  vor.  Alle  3  Parasiten  können  ver- 
käsen und  verkalken  und  dadurch  Anlass  zur  Verwechselung  mit  Tuber- 
kulose geben.  Die  Unterscheidung  ist  aber  mikroskopisch  leicht  festzu- 
stellen: man  findet  in  den  parasitären  Herden  entweder  noch  den  ganzen 
Wurrnleib  oder  charakteristische  Teile  desselben,  nämlich  Krallen  bei  den 
Pentastomen,  Kalkkörperchen  bei  den  Cysticerken  und  gestreifte  Membran- 
teile bei  den  Echinokokken. 

3.  Thymusdrüse. 

Litteratur. 

1.  Morot.  Fortbestand  und  Hypertrophie  der  Thymusdrüse  bei  einer  Kuh.   Revue  veteri- 
naire  1892,  p.  190. 

2.  B  r  i  s  o  t ,  Österreich.  Monatsschrift  1892,  S.  29. 

Pathologische  Veränderungen  der  Thymusdrüse  sind  in  der  tierärzt- 
lichen Litteratur  sehr  spärlich  verzeichnet,  ich  finde  nur  2  Mitteilungen 
über  die  Persistenz  derselben  bei  älteren  Tieren.  Morot  (1)  beobachtete 
bei  einer  12  Jahre  alten  mageren  Kuh  in  der  Brusthöhle,  unter  der  Luft- 
röhre und  bis  zum  Herzbeutel  reichend  eine  Neubildung,  welche  6700  g^ 
wog.  Auf  der  Schnittfläche  erkannte  man  1.  eine  fibröse,  grauweisse,  ca. 
1  mm  dicke  äussere  Hülle.  2.  zahlreiche  fibröse  innere  Fortsätze  dieser 
Kapsel,  welche  teils  vollständige  oder  unvollständige  Membranen,  teils 
breite  Stränge  bildeten,  3.  graurotes,  weiches,  drüsenähnliches  Gewebe.  Da 
die  mikroskopische  Untersuchung  den  Bau  der  Thymusdrüse  deutlich  er- 
kennen liess,  so  handelt  es  sich  demnach  um  eine  Persistenz  und  Hyper- 
trophie der  Thymusdrüse.  Brisot  (2)  konstatierte  gleichfalls  eine  be- 
deutende Vergrösserung  der  Thymusdrüse  bei  einer  2  jährigen  Kuh.  Die 
Geschwulst  erstreckte  sich  vom  3.  Luftröhrenringe  bis  zum  Brustbein  und 
von  der  Jugularis  einer  Seite  zu  der  der  anderen ;  sie  war  hart,  schmerzlos 
und  wog  beim  Schlachten  des  Tieres  6  kg. 

4.  Knochenmark. 

Litteratur. 

1.  Stick  er,   Versuch   einer   Charakteristik   der  Knochenmarksveränderungen  bei   akutem 
fieberhaften  Allgemeinkrankheiten.    Archiv  für  Tierheilkunde  1887,  S.  318. 

2.  Dieckerhoff,  Die  allgemeinen  Krankheiten  des  Knochensystems  bei  Pferden.    Adams 
Wochenschrift  1887,  S.  16. 

3.  Ostermann,  Osteomyelitis  bei  Pferden.   Berliner  tierärztl.  Wochenschrift  1891,  S.  389- 
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4.  Janson,  Osteomyelitis  suppurativa  bei  einem  Bären.    Berliner  tierärztl.  Wochenschrift 
1893.  S.  25. 

5.  Haas,  Eiterige  Osteomyelitis  bei  einer  Kuh.  Deutsche  tierärztl.  Wochenschr.  1894,  S.  405. 

6.  Kitt,  Patholog.  anatomische  Diagnostik,  S.  353. 

7.  Mo  nie,  Bulletin  de  la  sodete  de  med.  v^tenn.  1890,  p.  212. 

8.  Eggeling,  Archiv  für  Tierheilkunde  1875,  I,  S.  290. 

9.  Werner,  ibidem  1878,  S.  137. 

10.  Schütz,  ibidem  1886,  S.  210. 

11.  Dicckerhoff.  Adams  Wochenschr.  1889,  S.  1. 

12.  Siedamgrotzky,  Sachs.  Bericht  1873,  S.  61. 

13.  Bollinger,  Münch.  Jahresbericht  1876/77. 

Die  Pathologie  des  Knochenmarkes  bei  den  akuten  fieberhaften  All- 
gemeinkrankheiten  des  Pferdes  versucht  Stick  er  (1),  gestützt  auf  eigene 
Beobachtungen,  darzustellen.  Das  Material  lieferten  ihm  Sektionsergeb- 
nisse bei  Brustseuche,  Septikämie,  Typhus,  Hämoglobinurie,  Tetanus  und 
Kolik.  Nach  ihm  haben  wir  zu  unterscheiden  zwischen  a)  Hyperämie, 
die  den  geringsten  Erkrankungsgrad  darstellt,  und  b)  Metaplasie  und  Hyper- 
plasie. Beide  Arten  können  durch  Hämorrhagien  kompliziert  werden.  Die 
Hyperämie  ist  aber  scharf  von  der  venösen  Stauungshyperämie  zu  unter- 
scheiden. Die  arterielle  Hyperämie  ist  an  der  heftigen  Rötung,  dem  starken 
Hervorquellen  und  der  mehr  weichen  Konsistenz,  die  venöse  an  der  dunklen, 
schwarzroten  Farbe  und  der  derben  Beschaffenheit  des  Markes  zu  erkennen. 
Die  Metaplasie  (der  Röhrenknochen)  und  Hyperplasie  (der  kurzen  und 
platten  Knochen)  ist  der  höher  entzündliche  Grad  und  besteht  im  Auf- 
treten zahlreicher  hämatopoe tischer  Massen,  in  dem  Erscheinen  von  Lymphoid- 
mark,  wo  vorher  keines  war,  oder  Vermehrung  der  zelligen  Elemente  an 
Stellen,  wo  sich  schon  solches  Mark  befand.  Die  Ursachen  der  angegebenen 
Knochenmarksveränderungen  beruhen  in  einer  Reizung  durch  Fremdkörper 
(Krankheitsvirus).  Als  Ausgang  der  Veränderungen  beobachtet  man  die 
Restitutio  ad  integrum,  wenn  die  veranlassende  Krankheit  schwindet. 

Dieckerhoff  (2)  beobachtete  bei  4  Pferden  eines  Bestandes  nach 
Verabreichung  von  Grünfutter  Schwäche  im  Hinterteil  und  schliesslich 
Unvermögen,  sich  vom  Boden  zu  erheben.  Bei  der  Sektion  eines  dieser 
Tiere  fand  sich  auf  dem  Durchschnitte  der  Oberschenkelbeine  neben  blutiger 
Infiltration  eine  starke  Gefässinjektion.  Die  platten  Beckenknochen  ent- 
hielten stark  gerötetes  Mark.  D.  glaubt  nun,  dass  in  dem  Futter  sich  eine 
giftige  Substanz  befinden  kann,  welche  eine  spezifische  Entzündung  des 
Knochenmarkes  herbeiführt.  Anknüpfend  an  diese  Mitteilung  berichtet 
Ostermann  (3)  über  Osteomyelitis  bei  Pferden.  Der  Fall  hat  aber  mehr 
klinisches  Interesse,  die  Ätiologie  ist  vollkommen  unklar. 

Die  eiterige  Knochen marksentzündung,  zweifellos  wie 
beim  Menschen  durch  spezifische   Eitererreger  (Staphylokokken)  bedingt, 
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ist  bei  Tieren  mehrfach  beschrieben  worden.  Janson  (4)  teilt  einen  Fall 
von  einem  jungen  weissen  Bären  aus  Japan  mit.  Die  Kieferknochen,  die 
Zwischenkieferbeine,  die  Oberkieferbeine  und  der  Unterkiefer  waren  um 
das  Fünffache  aufgetrieben,  die  Knochentafeln  waren  papierdünn  und  unter 
ihnen  Fluktuation  bemerkbar.  Nach  der  Punktion  der  Abscesse  wurden 
150  g  Eiter  entleert. 

Haas  (5)  beschreibt  das  Vorkommen  der  eiterigen  Osteomyelitis  in 
dem  Vorarmbein  einer  Kuh ;  es  gelang  ihm,  in  dem  entleerten  Eiter  Kokken 
nachzuweisen,  die  sich  durch  Kulturverfahren  als  Staphyiococcus  aureus 
und  albus  ergaben. 

Tuberkulose  des  Knochenmarkes  wird  als  Teilerscheinung  gene- 
ralisierter Tuberkulose  namentlich  bei  Rindern  nicht  selten  beobachtet.  Ob 
auch  primäre  Tuberkulose  des  Knochenmarkes  vorkommen  kann,  wie  von 
Moulö  (7)  ein  am  Humerus  eines  Ochsen  beobachteter  Fall  isolierter 
Knochentuberkulose  gedeutet  worden  ist,  bedarf  doch  weiterer  Bestätigung. 
Lieblingssitze  für  das  Auftreten  der  Tuberkulose  sind  das  spongiöse  Ge- 
webe der  Rückenwirbel  und  des  Brustbeins,  auch  der  Rippen,  Kitt  (6) 
hat  auch  Tuberkulose  des  Knochenmarkes  an  Tibia  und  Femur,  MouU  (7) 
am  Humerus  und  an  der  Tibia  vom  Rinde  gesehen. 

Die  Aktinomykose  des  Knochenmarkes  ist  bei  Rindern  keine 
Seltenheit  und  betrifft  meist  die  Kieferknochen,  doch  ist  dieselbe  auch  im 
zweiten  Halswirbel  und  von  Kitt  (6)  im  Brustbein  und  in  den  Rücken- 
wirbeln bei  Rindern  konstatiert  worden.  Kitt  berichtet  auch  über  das 
Vorkommen  der  Botriomykose  im  Knochengewebe  einer  Rippe  bei 
einem  Pferde. 

Eg geling  (8)  und  Werner  (9)  haben  zuerst  auf  die  Entwickelung 
von  Rotzherden  in  den  Knochen  (Osteomyelitis  malleosa)  aufmerksam 
gemacht.  In  dem  vonEggeling  mitgeteilten  Falle  war  der  2.  Halswirbel 
Sitz  des  rotzigen  Prozesses,  während  in  dem  Werner 'sehen  Falle  eine 
Rippe  rotzig  afficiert  war. 

Dass  auch  im  Verlaufe  der  Schweineseuche  käsige  Prozesse  in 
den  Knochen  auftreten  können,  hat  Schütz  (10)  zuerst  nachgewiesen. 

Von  den  echten  Geschwülsten,  welche  vom  Knochenmarke  ihren 
Ausgang  nehmen,  sind  besonders  sarkomatöse  mehrfach  in  der  Litteratur 
beschrieben.  Dieselben  sind  teils  aus  Rundzellen,  teils  aus  Spindelzellen, 
teils  aus  beiden  Formen  zusammengesetzt  und  sind  entweder  reine  Sar- 
kome oder  Osteoidsarkome.  Das  Auftreten  derselben  ist  besonders  am 
Kiefer  des  Pferdes  beobachtet  worden. 

Di  eck  erhoff  (11)  beschreibt  eine  diffuse  Erkrankung  des  Knochen- 
gewebes beim  Pferde,  welche  er  nach  dem  Ergebnisse  der  mikroskopischen 
Untersuchung  als  »myelogenes  Spindelzellensarkom«  bezeichnet.    Siedam- 

Lubarsch-Oatertag,  Ergebnisse  Abteil.  III.  34 
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grotzky  (12)  traf  multiple  zentrale  Sarkome  gleichzeitig  an  Schulter, 
Armbein  und  Oberschenkelknochen  eines  alten  Hundes  an. 

Bollinger(13)  berichtet  über  ein  kongenitales  Melanosarkom,  welches 
bei  einem  30  Tage  alten  Saugkalbe  an  der  Schädelbasis  im  Umfange  einer 
Mannesfaust  aufgefunden  wurde. 

Von  Parasiten  sind  in  dem  Knochenmarke  bisher  nur  Exemplare 
von  Echinococcus  polymorphus  nachgewiesen  worden.  Nach  Neu  mann 
sind  dieselben  bisher  in  7  Fällen  beim  Rinde  (Humerus,  Femur,  Os  ilii, 
Tibia,  Vertebra  dorsalis)  und  in  2  Fällen  beim  Pferde  (im  linken  Unter- 
kieferaste und  im  Darmbein)  zur  Beobachtung  gekommen. 

5.   Nebennieren. 

Litteratur. 

1.  Prävost,  Tumeur  de  la  capsule  snrrenale  droite.    Rec.  de  med.  v6t.  1894,  Nr.  19. 

2.  Casper,  Archiv  für  Tierheilkunde  1893,  Bd.  XIX,  S.  17. 

Erkrankungen  der  Nebennieren  scheinen  bei  Tieren  äusserst  selten 
vorzukommen  oder  entgehen  bei  der  Sektion  dem  Auge  des  Untersuchers. 
Soweit  ich  die  Litteratur  übersehen  kann,  sind  im  ganzen  nur  2  Fälle  von 
Karzinom  der  Nebennieren  bei  Pferden  mitgeteilt  worden.  Pr^vost  (1) 
beschreibt  eine  von  der  rechten  Nebenniere  ausgehende,  doppeltkopfgrosse 
Neubildung,  welche  von  einer  dem  Perikard  ähnlichen  fibrösen  Haut  um- 
geben war;  sie  wog  4670g  und  setzte  sich  aus  2  Teilen  zusammen,  von 
denen  der  kleinere  die  rechte  Niere  darstellte.  In  der  entarteten  Neben- 
niere fanden  sich  mehrere  fluktuierende  Cysten;  welche  teils  eine  rotbraune 
Flüssigkeit,  vermischt  mit  vielem  Blute,  teils  eine  gelatinöse  Masse  von 
der  Konsistenz  entfärbter  Blutgerinnsel  enthielten.  Die  Degeneration  der 
Kapsel  kennzeichnete  sich  als  eine  karzinomatöse.  Der  zweite  Fall  von 
Karzinom  der  Nebenniere  des  Pferdes  ist  im  pathologischen  Institute  der 
Berliner  tierärztlichen  Hochschule  beobachtet  worden  und  wird  gelegentlich 
der  statistischen  Zusammenstellung  von  Casper  (2)  angeführt. 
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1. 

Peripherische  Nerven. 

Von 
A.  Eulenburg,  Berlin. 


I.  Neuritis  (multiple,  degenerative  Neuritis;  Polyneuritis). 

Litteratur. 
Allgemeines! 

1.  E  ding  er,  Eine  neue  Theorie  über  die  Ursachen  einiger  Nervenkrankheiten,  insbesondere 
der  Neuritis  und  der  Tabes.  Samml.  klin.  Vortr.  von  Volkmann,  neue  Folge,  No.  106. 
Leipzig  1896. 

Neuro-Tabes. 

2.  Dejerine,  Sur  le  nervo-tabes  periphenque  (ataxie  locomotrice  par  nevrites  plriphenques 
avec  integrum  de  la  moelle  äpiniere).    Semaine  m^dicale,  26  April  1893,  p.  201. 

3.  Derselbe,  Sur  le  nervo-tabes  periphenque  (ataxie  locomotrice  par  nevrites  periphäriques, 
avec  integrite*  absolue  des  racines  posten'eures,  des  ganglions  spinaux  et  de  la  moelle 
^piniere).    Travail  du  laboratoire  de  M.  Vulpian.    Paris,  22  Oct.  1893. 

4.  Pal,  Multiple  Neuritis  und  Tabes.  (66.  Versamml.  deutscher  Naturforscher  und  Ärzte 
in  Wien  1894)  s.  neurolog.  Centralbl.,  S.  740. 

Neuritis  und  Foliomyelitis. 

5.  Putawsky,  Gazetta  Lekarska  1894,  No.  18. 

6.  Higier,  Ibid.,  No.  17—20;  s.  neurolog.  Centralbl.  1894,  S.  542,  543. 


*)  Anmerkung  des  Herausgebers.  Auch  auf  diesem  Gebiete  musste  teils  aus 
Zeit-,  teils  aus  Baummangel  auf  Vollständigkeit  verzichtet  werden,  doch  sind  wenigstens  die 
wichtigsten  Gebiete  —  besonders  in  den  Beiträgen  von  v.  Monakow  und  Ziehen  —  zu 
eingehender  Besprechung  gelangt;  weitere  Vervollständigungen  werden  die  folgenden  Jahr- 
gänge bringen.  Lubarsch. 
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7.  Fuchs,  S.,  Klinische  und  anatomische  Untersuchungen  über  einen  Fall  von  multipler 
Neuritis  und  Erkrankung  der  Nervi  optici.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  1893, 
Bd.  IV. 

Neuritis  ascendens  and  Myelitis. 

8.  Shiamura,  Üher  einen  Fall  von  Myelitis  ex  neuritide  ascendente.  Zeitschr.  f.  klin. 
Med.,  Bd.  24. 

9.  Feinberg,  Myelopathia  postneuritica.    (Experimentelle  Studien)  ibid.,  Bd.  25. 

Neuritis  and  akute  aufsteigende  Paralyse. 

10.  Leyden.  Über  multiple  Neuritis  und  akute  aufsteigende  Paralyse  nach  Influenza.  Zeit- 
schrift f.  klin.  Med.,  Bd.  24. 

11.  Jolly,  Über  akute  aufsteigende  Paralyse.    Berliner  klin.  Wochenschr.  1894. 

12.  R  o  h  d  e ,  Ein  Fall  von  schwerer  Polyneuritis  aller  vier  Extremitäten  mit  bulbären  Symp- 
tomen (aufsteigende  Paralyse).    Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  25. 

13.  Ferguson,  Five  cases  of  sudden  death  due  to  ascending  neuritis.  Med.  news  6  Jan.  1894. 

Toxische  Nearitiden.    Alkohol-Neuritis  etc. 

14.  Charcot,  Sept  cas  de  polyne*vrite,  revue  neurologique  1893,  No.  1  u.  2. 

15.  Giese  und  Pagenstecher,  Beitrag  zur  Lehre  der  Polyneuritis.  Arch.  f.  Psychiatrie, 
Bd.  25,  S.  211. 

Merkurielle  Neuritis. 

16.  v.  Engel,  Über  Polyneuritis  mercurialia.    Prager  med.  Wochenschr.,  8.  u.  15.  Febr.  1894. 

Saturnine  und  arsenikale  Neuritis. 

17.  Jolly,  Lber  Blei-  und  Arseniklähmung.  Deutsche  med.  Wochenschr.  1893,  No.  5;  Über 
einen  Fall  von  multipler  Neuritis  nach  chronischer  Arsenvergiftung.  ChariteXAnnalen 
1893,  Bd.  XVIII. 

18.  Bernhardt,  Kurze  Mitteilung  über  einen  Fall  von  Arsenikl&hmung.  Deutsche  med. 
Wochenschr.  1893,  No.  5. 

19.  Henschen,  On  arsenical  paralysis.  Presented  to  the  Royal  Society  of  sciences  of 
üpsala,  Sept.  1893. 

20.  Bailton,  Peripheral  neuritis  form  arsenic.    Brit.  med.  Journal,  4  Nov.  1893,  p.  996. 

21.  Barr s,  Arsenical  neuritis  following  the  use  of  Fowlers  Solution.  Bulletin  of  the  John 
Hopkins  hospital  li>93,  No.  30. 

22.  Derselbe,  Arsenical  neuritis.    Brit.  med.  journ.,  4  Febr.  1893,  p.  239. 

23.  Adam 8,  Neuritis  supervening  during  the  trcatment  of  Chorea  by  arsenic.  Lancet, 
10  Febr.  1894. 

Infektiöse  Neuritiden;  Beri-Beri. 

24.  Scheube,  Die  Beri-Beri-Krankheit,  eine  geographisch-medizinische  Studie     Jan.  1894. 

25.  Girand,  Du  ben-ben.    These  de  Paris,  10  Jan.  1894. 

26.  Lac  er  da,  Note  sur  la  comparaison  du  ben-ben  avec  la  ne*vrite  alcoolique  ou  point  de 
vue  clinique.    Revue  neurologique  1893,  No.  11. 

27.  Kirchberg,  Relation  de  trois  cas  de  ben-ben.    Gaz.  des  höp.  1894,  1 — 4. 

Typhus  etc. 

28.  Funck,  Deux  cas  de  nevrite  dans  la  fievre  typhoide.  Journ.  de  m4d.,  de  chirurg.  et 
de  pharmacologie  1893,  20. 
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29.  Bähe s ,  Sur  un  cas  de  paralysie  avec  anesth&ie  des  jambes  par  polyn^vrite  et  atrophie 
musculaire,  developpte  danB  la  convalesccnce  de  la  dothienenterie.  Roumaine  mldicale, 
März  1893,  1. 

Masern. 

30.  Monro,  Pheripheral  neuritis  after  raeastes.    Lancet,  14  April  1894. 

31.  Mackey,  Case  of  multiple  neuritis  in  a  child,  with  remarks.  British  med.  Journal, 
25  Aug.  1894,  p.  407. 

Influenza. 

32.  Gradenigo,  Über  einen  Fall  von  wahrscheinlicher  Neuritis  des  N.  acusticus  nach  In 
fluenza.    Allgem.  Wiener  med.  Zeitung  1893,  4  u.  5. 

Diphtheritis. 

33.  Edgren,  tvänne  fall  af  difteritish  förlamning.    Hygiea  1893,  Bd.  LV,  2,  p.  160. 

34.  Hawthorne,  Case  of  diphtheritic  paralysis  without  any  preceding  history  of  throat 
affection.    Glasgow  med.  journ.,  Nov.  1893. 

Syphilis. 

35.  Hnlke,  Peripheral  neuritis  of  sensory  nerves  of  integument  of  the  huttocks,  penis, 
scrotum  etc.,  syphilis,  improvement  under  mercorial  treatment.    Lancet  31  März  1894. 

Anämische,  kachektische  nnd  konstitutionelle  Neuritiden; 
diabetische  Neuritis. 

36.  Davies  Pryce,  On  diahetic  neuritis,  with  a  clinical  and  pathological  description  of 
three  cases  of  diabetic  pseudo-tabes.    Braia  1893,  Bd.  LXIII. 

37.  Reich,  A.,  A  case  of  diahetic  multiple  peripheral  neuritis.    Med.  record  1894,  No.  1210. 

Rheumatische   Neuritis. 

38.  Leyden,  Vorstellung  eines  Falles  von  schwerer,  nach  zweijähriger  Dauer  fast  geheilter 
multipler  Neuritis  nebst  Bemerkungen  über  Verlauf,  Prognose  und  Therapie  dieser  Er- 
krankung.   Berliner  klin.  Wochenschr.  1894,  No.  19  u.  20. 

Fnerperale   Neuritis. 

39.  Mills,  Charles  K„  Neuritis  and  myelitis  and  the  forms  of  paralysis  and  pseudo- 
paralysis  following  labor.    TJniversity  med.  magazine,  Mai  1893. 

40.  Lunz,  Über  Polyneuritis  puerperalis.    Deutsche  med.  Wochenschr.  1894,  No.  47. 

41.  Bernhardt,  Über  Neuritis  puerperalis.    Ibid.,  No.  50. 

„Rheumatische"  Faciallähmnng. 

42.  Hülschmann,  Über  Recidive  u.  Diplegie  bei  der  sogen,  rheumatischen  Facialislähmung. 
Neurolog.  Centralbl.  1894,  No.  22,  23. 

II.  Neurom. 

43.  Co  11  et,  Nevrorae  plexiforme  de  la  face,  malformation  congenitale  de  la  face  et  du 
cräne  avec  Elephantiasis  des  parties  molles.    Gaz.  hebd.  1894,  7. 

m.  Nervenverletzung  etc. 

44.  Crepel,  Contribution  a  Tötude  des  plaies  des  nerfs.    These  de  Paris.  17.  Jan.  1894. 

45.  Ehrlich,  C,  Über  die  Fälle  von  sogen,  prima  intentio  nervorum.    Diss.    Berlin  1894. 
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46.  F6re"  et  Batigne,  Compression  du  nerf  cubital  produite  par   Fapophyse  sus-epitro- 
chle'enne.'    Eevue  me'dicale  1894,  3,  p.  71. 

47.  Beboul,   Con.se'quences  d'une  piquüre  avec  la  seringue  de  Pravaz.    M£decine  moderne 
1894,  2. 

48.  Kenneth,Mc.  Leod,  Nerve-stretching  and  spletling  in  localized  interstitial  neuritis 
(leprosy).    Royal  med.  and  chir.  soc,  17  Febr.  1894. 

Die  allgemeine  Pathologie  der  peripherischen  Nerven  wird,  wie  schon 
seit  einer  Reihe  von  Jahren,  grossenteils  beherrscht  durch  die  Lehre  von 
der  degenerativen  (multiplen)  Neuritis.  Seitdem  Leyden  in 
seiner  bekannten  Arbeit  über  Neuritis  und  Poliomyelitis,  die  1879  erschien 
(Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  I,  p.  387)  zuerst  eine  scharfe  Sonderung  dieser 
Krankheitsprozesse  vornahm  und  die  multiple  Neuritis  als  eine  selbständige, 
klinisch  wohl  charakterisierte  Form  einführte,  hat  sich  eine  reiche  Litteratur 
dieses  Gegenstandes  entwickelt,  die  zunächst  in  den  späteren  mono- 
graphischen Darstellungen  von  Allen  Starr  (multiple  neuritis  and  its 
relation  to  certain  peripheral  neuroses,  Med.  record  1887)  und  von  Leyden 
selbst  (»die  Entzündung  der  peripherischen  Nerven,  Polyneuritis,  Neuritis 
multiplex,  deren  Pathologie  und  Behandlung«,  1888)  zu  einem  gewissen 
Abschlüsse  gelangt  zu  sein  oder  wenigstens  eine  vorläufige  Fixierung  ge- 
funden zu  haben  schien.  In  der  That  sind  hier  die  Grundlinien  aus- 
reichend fest  gezogen,  und  was  in  der  Folge  noch  hinzugekommen,  ist 
teils  weiterer  Ausbau  auf  der  schon  gegebenen  Grundlage  mit  dem  massen- 
haft zuströmenden  kasuistischen  Material  —  teils  Ergebnis  der  nach  be- 
stimmten Richtungen  hin  ergänzenden  und  erweiternden,  aber  nicht 
umgestaltenden  Forschung.  Ich  brauche  nur  an  die  wertvollen  neueren 
Untersuchungen  über  gewisse  toxische  und  infektiöse  Neuritis -Formen 
(arsenikale,  puerperale  Neuritis),  an  die  sich  häufenden  Mitteilungen  über 
»peripherische  Neuro-Tabes«,  über  die  in  der  Form  La ndry* scher  Paralyse 
auftretende  Polyneuritis  etc.  zu  erinnern.  In  diesen  Bahnen  bewegt  sich 
denn  auch  wesentlich  die  Litteratur  des  letzten  Jahres,  die  innerhalb  dieses 
Rahmens  mancherlei  wichtige  und  wertvolle  Beiträge,  dagegen  kaum  eine 
oder  die  andere  Arbeit  von  allgemeiner  und  prinzipieller  Bedeutung  zu 
Tage  gefördert  hat. 

Fast  die  einzige,  die  gerade  vom  allgemein -pathologischen  Stand- 
punkte aus  eine  solche  Bezeichnung  allenfalls  rechtfertigt,  ist  die  Edinger- 
sche  Abhandlung,  die  »eine  neue  Theorie  über  die  Ursachen 
einiger  Nervenkrankheiten,  insbesondere  der  Neuritis  und 
der  Tabes«  zum  Gegenstand  hat.  Es  handelt  sich  dabei  im  Wesent- 
lichen um  Anwendungen  der  Weigert 'sehen  Reizlehre  und  der  Roux- 
schen  Lehre  vom  »Kampfe  der  Teile«  im  Organismus  auf  die  Nerven- 
pathologie, unter  Zugrundelegung  der  neueren  histologischen  Anschauungen 
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über  die  als  Komplex  von  Ursprungszelle,  Achsenzylinder  und  dessen  End- 
verzweigungen sich  darstellende  Nerveneinheit,  das  »Neuron«.  Die  mit 
unseren  jetzigen  Mitteln  nachweisbar  zarten  Schädigungen  von  Zelle  und  Faser 
sind  Allen  geläufig ;  aber  diesen  müssen  nach  E.  ergänzend  die  Schädigungs- 
vorgänge angereiht  werden,  die  durch  die  normale  Funktion  selbst 
fortdauernd  herbeigeführt  werden:  denn  die  normale  Funktion  bedeutet 
an  sich  ebenfalls  eine  Schädigung,  wenn  auch  nur  »eine  Schädigung 
im  weiteren  Sinne«.  Wenn  der  normalen  Thätigkeit  nicht  ein  nor- 
maler Ersatz  im  Stoffwechsel  von  Nerv  und  Zelle  entspricht  —  oder  wenn 
bei  sonst  ganz  normaler  Ersatzmöglichkeit  die  Leistung  über  das  normale 
Mafs  hinaus  gesteigert  wird,  so  müssen  sich  im  Nervensystem  Zeichen 
von  Zerfall  hier  und  da  geltend  machen,  ähnlich  wie  bei  grob  mechanischen 
Leitungsstörungen:  Zerfall  der  Markscheiden,  Untergang  der  Axenzylinder 
u.  s.  w.  —  wofür  u.  a.  die  nach  Überarbeitung  entstehenden  neuri- 
tischen Lähmungen  (Beschäftigungslähmungen  u.  s.  w.)  schlagende 
Beispiele  liefern.  Auch  für  die  auf  scheinbar  ganz  verschiedenem  Boden 
erwachsenden  Formen  multipler  Neuritis  ist  als  gemeinsames  Moment 
festzuhalten,  »dass  Nerv  und  Zelle  bei  abnormem  Stoffwechsel  den  nor- 
malen, resp.  für  sie  abnormen  Anforderungen  der  Funktion  nicht  gewachsen 
sind,  dass  sie  zerfallen,  wenn  zu  viel  von  ihnen  verlangt,  zu  wenig  vom 
Verbrauchten  ersetzt  wird.«  —  Ich  habe  bereits  an  anderer  Stelle  darauf 
hingewiesen,  dass  diese  Anschauungen  sich  mit  den  von  O.  Rosenbach 
(Bemerkungen  zur  Mechanik  des  Nervensystems,  deutsche  med.  Wochen- 
schrift 1892,  No.  43 — 45),  wenn  auch  auf  ganz  anderem  Wege  gewonnenen, 
in  manchen  Punkten  berühren;  sie  erscheinen  jedenfalls  sehr  geeignet,  vieles 
bisher  Getrennte  in  der  klinisch-pathologischen  Beobachtimg  unter  einheit- 
liche Gesichtspunkte  zusammen  zu  bringen  und  dadurch  unserem  Verständ- 
nisse überhaupt  näher  zu  rücken.  — 

Für  das  Verhältnis  der  Neuritis  zu  gewissen  Rücken- 
markskrankheiten, Tabes,  Poliomyelitis  u.  s.  w.  sind  einzelne  Arbeiten 
von  Interesse,  unter  denen  wir  zunächst  die  Mitteilungen  von  Döjerine 
über  peripherische  Neuro-Tabes  (»ataxie  locomotrice  par  növrites 
p6riph&iques«)  hervorheben.  Döjerine  teilt  zwei  Fälle  mit,  in  denen 
klinisch  ganz  die  Erscheinungen  der  Tabes  vorhanden  waren,  bei  der 
Obduktion  aber  das  Rückenmark  völlig  intakt  gefunden  wurde,  während 
dagegen  ausgesprochene  parenchymatöse  Neuritis  der  Hautnerven  (nament- 
lich an  den  Beinen)  und  zum  Teil  auch  Veränderungen  der  intramuskulären 
Nerven  vorhanden  waren.  Im  Anschlüsse  an  einen  dritten,  klinisch  beob- 
achteten Fall  erörtert  Döjerine  die  pathologische  Physiologie  der  Neuro- 
Tabes,  von  der  er  eine  ataktische  und  eine  paralytische  (zu  atrophischer 
Lähmimg  führende)  Form  unterscheidet;    er   erklärt   die  Ataxie  bei   der 
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ersteren  als  Folgezustand  der  Sensibilitätstörung,  namentlich  der  Störung 
des  Muskelgefühls  (Sehnennerven);  die  Übereinstimmung  der  Erscheinungen 
mit  der  eigentlichen  (spinalen)  Tabes  ergibt  sich  mit  Notwendigkeit  daraus, 
dass  nach  neueren  histologischen  Untersuchungen  die  hinteren  Wurzeln  im 
Rückenmark  ebenso  wie  an  der  Peripherie  mit  freien  Ausläufern  endigen, 
ihr  Befallensein  im  Zentralorgan  oder  an  der  Peripherie  daher  die  gleichen 
Ausfallsymptome  (Sensibilitätsstörungen  und  Ataxie)  darbietet. 

Auf  das  Verhältnis  der  Polyneuritis  zur  Poliomyelitis  und  zur 
Polioencephalomyelitis  anterior,  namentlich  auf  die  oft  schwierige 
differenzialdiagnostische  Unterscheidung  beziehen  sich  u.  a.  Mitteilungen 
von  Putawski  und  von  Higier,  in  denen  jedoch  nur  die  klinische  Seite 
des  Krankheitsbildes  Berücksichtigung  findet,  und  ein  Fall  mit  Section 
(Fuchs),  wo  anscheinend  beide  Prozesse  sich  koordiniert  entwickelten. 

Einen  Fall,  in  dem  sich  zu  anfangs  bestehender  Neuritis  sekundäre 
Myelitis  hinzugesellte  (Obduktionsbefund)  hat  Shiamura  mitgeteilt;  ex- 
perimentell hat  Feinberg  den  Übergang  einer  degenerativen  Neuritis  auf 
das  Rückenmark,  vorzugsweise  auf  die  hintere  Wurzelfaserung,  Hinterhörner 
und  Clarke' sehen  Säulen  durch  Tierversuche  an  Kaninchen,  bei  denen  der 
Ischiadikus  durch  Ätherspray  oder  Applikation  einer  eiskalten  Kochsalz- 
lösung in  Degeneration  versetzt  war,  makroskopisch  und  mikroskopisch 
erwiesen. 

Von  grossem  Interesse  sind  mehrere  Publikationen,  die  sich  auf  das 
neuerdings  erörterte  Verhältnis  der  Polyneuritis  zur  akuten  aufsteigen- 
den Paralyse  (der  sogen.  Landry' sehen  Lähmung)  beziehen;  so 
namentlich  die  Mitteilungen  von  Leyden  und  von  Jolly.  Leyden  teilt 
2  Fälle  von  akuter  aufsteigender  Paralyse  mit,  beide  nach  Influenza,  von 
denen  der  eine  in  Heilung  endete,  der  andere  letal  verlief  und  eine  inten- 
sive neuritische  Atrophie  an  den  peripherischen  Nerven,  sowie  auch  paren- 
chymatöse, ödematös-entzündliche  Veränderungen  im  Rückenmark  heraus- 
stellte. Die  letzteren  werden  von  Leyden  als  Folgezustand  der  ursprüng- 
lichen Polyneuritis  betrachtet,  und  es  werden  von  ihm  zwei  Formen  der 
akuten  aufsteigenden  Paralyse,  eine  (ursprünglich)  bulbäre  und  eine 
(ursprünglich)  neuritische  —  zu  der  dann  konsekutive  Myelitis  hinzu- 
treten kann  —  unterschieden.  Diese  beiden  Formen  lassen  sich  auch 
klinisch  durch  das  Freibleiben  oder  Erlöschen  der  elektrischen  Erregbar- 
keit, durch  Vorhandensein  oder  Verschwinden  der  Sehnenreflexe  differen- 
zieren. —  Zu  gleichen  Ergebnissen  gelangt  Jolly,  der  einen  Krankheitsfall 
mit  günstigem  Verlaufe  mitteilt,  in  dem  die  Ursache  in  Alkohol-  und 
Tabak-Missbrauch  zu  suchen  war;  symptomatisch  ist  die  hier  vorhandene 
Neuritis  optica,  die  Herabsetzung  der  Sensibilität  an  Händen  und 
Füssen,   das  Fehlen  der  Patellarreflexe,  die  Veränderung  der  elektrischen 


Peripherische  Nerven.  537 

Erregbarkeit  (partielle  Entartungsreaktion),  die  Schmerzhaftigkeit  der  er- 
griffenen Nerven  und  Muskeln  als  für  Polyneuritis  sprechend  hervor- 
zuheben. — 

Gehen  wir  auf  die  einzelnen  ätiologisch  charakterisierten  Formen 
der  multiplen  Neuritis  über,  so  haben  wir  zunächst  auf  dem  Gebiete  der 
toxischen  Neuritiden  mehr  oder  minder  belangreiche  Kasuistik,  z.  B. 
über  Alkohol-Neuritis,  wobei  übrigens  zu  bedenken  ist,  dass  ausser 
Alkoholismus  nicht  selten  noch  anderweitige  pathogenetische,  Momente  der 
Neuritis  mitwirkten.  (Charcot,  teils  reine  Alkoholneuritiden,  teils  Kom- 
plikation mit  Gelenkrheumatismus,  Syphilis  und  Erysipel;  Giese  und 
Pagenstecher,  Komplikation  mit  Tuberkulose;  auch  der  obige  Jolly- 
sche  Fall  gehört  hierher).  Von  mercurieller  Polyneuritis  hat  v.  Engel 
ein  Beispiel  mitgeteilt  (Anschluss  an  eine  Schmierkur;  Albuminurie  durch 
chronische  Nephritis,  unabhängig  von  der  Quecksilberintoxikation?).  Für 
saturnine  und  besonders  für  arsenikale  Neuritis  sind  die  Publi- 
kationen von  Jolly,  Bernhardt,  Henschen,  Railton,  Adams, 
Osler,  Barrs  etc.  zu  erwähnen.  In  den  Fällen  von  Adams,  Osler, 
Railton  und  Barrs  wurden  arsenikale  Neuritiden  durch  den  therapeu- 
tischen Gebrauch  von  Arsenpräparaten  (Solutio  Fowleri  gegen  Chorea) 
verursacht.  — 

Auch  für  die  Kategorie  der  infektiösen,  oder  doch  mit  grosser 
Wahrscheinlichkeit  als  infektiös  zu  bezeichnenden  Neuritisformen  ist  ein 
ziemlich  reichliches  kasuistisches  Material  vorhanden.  Für  die  Beri-Beri- 
Krankheit,  deren  Wesen  immer  mehr  in  einer  auf  infektiös-endemischer 
Ursache  beruhenden  Neuritis  multiplex  haemorrhagica  erkannt  wird,  sind 
ausser  der  grundlegenden  ausführlichen  monographischen  Bearbeitung  von 
Scheube  kleinere  Abhandlungen  von  Giraud,  Lacerda,  Kirchberg 
zu  erwähnen.  Von  Neuritis  im  Anschlüsse  an  Lungenerkrankungen 
sind  zwei  Fälle  von  Charcot  (Pneumonie,  Tuberkulose)  zu  erwähnen,  die 
sich  den  älteren  Beobachtungen  von  Fies singer  (Polyneuritis  nach 
Lungeneiterung,  Empyem  u.  s.  w.)  anreihen.  Aus  dem  Gebiete  der 
akuten  Infektionskrankheiten  sind  die  Fälle  von  Neuritis  nach  Typhus 
(Funk,  Babes),  nach  Masern  (Monro),  Masern  und  Keuchhusten 
(Mackey),  Influenza  (Leyden,  vergl.  oben;  Gradenigo,  wahr- 
scheinliche Neuritis  des  Nervus  acusticus),  Diphtheritis  (Edgren, 
Hawthorne)  hervorzuheben.  Einen  Fall  von  sensorischer  Neuritis  der 
Anogenitalgegend  auf  syphilitischer  Basis  (Besserung  unter  Quecksilber- 
behandlung) beschrieb  Hulke.    . 

Ausser  den  toxischen  und  infektiösen  Neuritiden  bleibt  bekanntlich 
noch  eine  Kategorie  von  Polyneuritis-Fällen  übrig,  in  denen  wir  uns  ge- 
wöhnt haben,  mit  Leyden  die  vorhandene  Anämie  oder  allgemeine  Er- 
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nährungsstörung  infolge  kachektischer  und  konstitutioneller  Er- 
krankung als  Grundlage  zu  acceptieren  (was  ja  auch  mit  den  oben  wieder- 
gebenen  Erörterungen  von  Edinger  durchaus  übereinstimmt).  Hierher 
würde  z.  B.  die  diabetische  Neuritis  zu  rechnen  sein,  deren  Kasuistik 
durch  Davies  Pryce  (3  Fälle)  und  einen  Fall  von  A.  Reich  vermehrt 
■wird;  ebenso  die  »rheumatische«,  durch  einen  schweren,  schliesslich 
geheilten  Fall  vonLeyden.  Hierher  gehört  aber  wahrscheinlich  auch  ein 
Teil  der  bekanntlich  von  Moebius  (1887)  zuerst  beschriebenen,  bisher  in 
der  Litteratur  noch  einigermafsen  spärlich  vertretenen  und  ihrem  Wesen 
nach  offenbar  sehr  ungleichartigen  puerperalen  Neuritiden.  Charles 
Mills,  der  in  einer  Abhandlung  acht,  wohl  nicht  sämtlich  im  engeren 
Sinne  hierher  zu  rechnende  Fälle  mitteilt,  will  vier  verschiedene  Formen 
unterscheiden,  nämlich  traumatische  Paralysen  des  Peronealtypus  (meist 
nach  Zangenanlegung);  sakrale  und  sakrodistale  Neuritis,  mit  Pseudo- 
paralyse und  oft  mit  Erkrankung  oder  Lageveränderung  der  Beckenorgane ; 
puerperale  Neuritis  septisch-infektiösen  Ursprungs,  und  endlich  Neuritis, 
Paralyse  und  Pseudoparalyse  bei  Phlebitis  und  Phlegmasia  alba;  er  glaubt 
ausserdem  das  Vorkommen  einer  septisch-infektiösen  Myelitis  puerperalis 
als  Analogon  der  entsprechenden  Neuritis  konstatiert  zu  haben.  Von  Lunz 
ist  ein  sehr  schwerer  Fall  von  puerperaler  Neuritis,  nach  anscheinend  ganz 
normalem  Puerperium,  mitgeteilt.  Von  Bernhardt  sind  drei  schon 
früher  beschriebene  Fälle  wieder  aufgefrischt  worden.1)  — 

Die  Auffassung  der  gewöhnlich  sogenannten  rheumatischen  Facial- 
lähmungen  als  einer  Form  der  Polyneuritis  wird  von  Althaus  vertreten 
und  von  Hülschmann  auf  Grund  einer  sorgfältigen  Analyse  der  reci- 
divierenden  und  diplegischen  Faciallähmungen  dahin  erweitert,  dass  man 
•es  mit  einer  degenerativen  ascendierenden  (sich  zentralwärts  aus- 
breitenden) Neuritis  auf  Grund  einer  noch  unbekannten,  den  Menschen  in 
der  Regel  nur  einmal  befallenden,  dann  mehr  oder  weniger  vollständige 
Immunität  hinterlassenden  infektiösen  Noxe  dabei  zu  thun  habe.  — 

Aus  dem  schwer  abgrenzbaren  Gebiete  anderweitiger  peripherischer 
Nervenaffektionen  mögen  noch  die  Mitteilungen  von  Collet  über  plexi- 
formes Neurom  des  Antlitzes  (angeborene  Deformität  des  Gesichts  und 
Schädels  mit  Elephantiasis  der  Weichteile),  von  Crepel  über  Nerven  wunden, 
•C.  Ehrlich  über  prima  intentio  nervorum,  F6t6  und  Batigne  über 
Ulnariskompression,  Reboul  (Stichverletzung  mit  der  Pravaz'schen  Spritze), 
Kenneth  (Nervendehnung  bei  lokalisirter ,  leprotischer  interstitieller 
Neuritis)  an  dieser  Stelle  erwähnt  werden. 

*)  Vom  Referenten  erschien  hierüber  eine  grössere  Publikation  in  der  deutschen 
med.  Wochenschr.  1895,  No.  8  u.  9. 
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Meningitis. 

Vom  ätiologischen  Standpunkte  aus  wollen  wir  zuerst  die  tuber- 
kulöse, dann  die  fibrinös-eitrige  Meningitis  besprechen  und  be- 
handeln dann  in  einem  besonderen  Abschnitte  die  Meningitis  cerebro- 
spinalis epidemica. 

I.  Meningitis  tuberculosa. 

Die  Verschiedenheit  der  Entzündungserscheinungen  bei 
der  Tuberkulose  der  Meningen,  welche  entweder  als  hämorrhagische, 
seröse,  serös-fibrinöse  und  fibrinös-purulente  Meningitis  auftreten,  kann 
nicht  einzig  und  allein  Effekt  des  Tuberkelbazillus  sein,  von  dessen  pyogenen 
Eigenschaften  wir  ja  so  wenig  wissen.    Es  scheint  vielmehr,  dass  es  sich 
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auch  hier,  und  zwar  besonders  in  den  eitrigen  Fällen,  um  eine  bakterielle 
Association  handelt. 

Eni  Fall,  welcher  diese  Behauptung  klar  illustriert,  wird  von  Peäina 
und  Honl  (1)  mitgeteilt.  Ein  tuberkulöses  Individuum  erkrankte  an 
Pneumonie  und  starb  unter  Erscheinungen  einer  Meningitis.  Die  patho- 
logisch-anatomische Diagnose  lautete:  Tuberkulöse  Herde  in  beiden  Lungen- 
spitzen, meningitis  basilaris  tuberculosa,  pneumonia  fibrinosa  lobaris  sinistra 
inferior,  degeneratio  parenchymatosa  organorum,  tumor  lienis.  Der  Prozess 
am  Gehirn  ergriff  nicht  allein  die  Basis,  sondern  auch  die  Konvexität. 
Das  Exsudat  der  Basis,  sowie  auch  der  Konvexität  war  trübe,  gelblich-weiss, 
eitrig.  Frische,  vom  Exsudate  angefertigte  Präparate,  welche  nach  der 
gewöhnlichen  und  nach  der  zur  Untersuchung  auf  Tuberkelbazillen  üblichen 
Methode  gefärbt  wurden,  zeigten  eine  Menge  von  typischen  Diplokokken 
Fränkel- Weichselbaum  unter  zahlreichen  Gruppen  von  gleichmäfsig 
gefärbten  Tuberkelbazillen.  In  den  histologischen  Präparaten  finden  sich 
ebenfalls  beide  Arten  von  Mikroben  in  grosser  Menge  unter  den  Eiter- 
körperchen.  Interessant  war  das  Verhältnis  der  beiden  angeführten  Arten 
von  Mikroben  an  der  Konvexität  des  Gehirns  zu  jenem  an  der  Gehirn- 
basis; während  in  den  Präparaten  vom  Eiter  der  Basis  sehr  zahlreiche 
Tuberkelbazillen  konstatiert  wurden,  fanden  sich  sehr  spärliche  Diplo- 
kokken. In  den  Präparaten  von  der  Konvexität  dagegen  finden  wir  zahl- 
reiche Fränkel'schen  Diplokokken  und  spärliche  Tuberkelbazillen.  Diese 
Erscheinung  entspricht  vollkommen  der  bekannten  Lokalisation  der  tuber- 
kulösen Affektionen  an  der  Gehirnbasis,  'welche  nur  selten  auf  die  Kon- 
vexität übergreift.  Das  klare  Exsudat  tuberkulösen  Ursprungs  wurde  in 
diesem  Falle  durch  die  pyogene  Wirkung  der  Diplokokken  getrübt  und  be- 
kam eine  gelblichweisse  Farbe.  Dieser  Fall  ist  ein  wertvoller  Beitrag  zur 
Mischinfektion,  welche  dadurch  erklärt  werden  kann,  dass  zuerst  die  tuber- 
kulöse Affektion  entstand  und  zwar  an  der  Gehirnbasis  und  zu  dieser  eine 
neue,  die  Pneumokokkeninfektion  sich  hinzugesellte,  welche  dem  ursprüng- 
lichen Prozess  einen  akuten,  malignen  Verlauf  und  eine  auf  die  Gehirn- 
konvexität progrediente  Ausbreitung  verlieh.*) 

Es  wird  notwendig  sein,  das  Exsudat  ähnlicher  basilarer  Meningitiden 
bakteriologisch  öfter  zu  untersuchen,  um  zu  konstatieren,  ob  alle  oben  an- 
geführten anatomischen  Veränderungen  als  Effekt  bloss  des  Tuberkelbazillus 
aufzufassen  sind.  Bezüglich  der  Genese  der  wahren  tuberkulösen  Meningitis 
(primären  und  sekundären)  wollen  wir  nur  folgendes  bemerken. 

*)  Anm.  des  Heraasgebers.  Hierzu  sei  bemerkt,  dass  zweifellos  tuberkulös-eitrige 
Meningitiden  vorkommen,  die  ausschliesslich  durch  Tuberkelbazillen  hervorgebracht  sind,  wie 
z.  B.  der  bekannte  Fall  A.  Fränkels  (Deutsche  med.  Wocbenschr.  1887),  ferner  auch  di« 
allgemeinen  Auseinandersetzungen  Buchners,  Lübars chs,  Falks  u.  a.  beweisen. 

Lu  barsch. 
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Primäre  tuberkulöse  Meningitiden  kommen  nur  bei  Kindern 
in  den  ersten  Lebensjahren  vor.  Sie  entstehen  wahrscheinlich  durch  eine 
intrafötale  Infektion  von  der  Mutter  auf  die  Frucht  und  könnten  wohl 
ohne  irgendwelche  anderswo  lokalisierte  tuberkulöse  Erkrankung  konstatiert 
werden,  wobei  wir  keineswegs  in  Abrede  stellen,  dass  neben  tuberkulöser 
Frühmeningitis  sich  auch  verkäste  Lymphdrüsen,  so  besonders  in  der 
porta  hepatis  finden  können.  Die  Meinimg,  dass  primäre  tuberkulöse 
Meningitiden  existieren,  können  wir  für  berechtigt  erklären,  da  heutzutage 
durch  die  veröffentlichten  Fälle  von  kongenitaler  Tuberkulose  eine  direkte 
Vererbung  der  Tuberkulose  erwiesen  ist. 

Vom  theoretischen  Standpunkte  ist  es  ferner  möglich,  dass  die 
Tuberkelbazillen  von  den  Höhlen  des  Gesichtes  aus  auf  die  Gehirnhäute 
übertragen  werden  können;  so  gelang  es  Demme  und  Weigert  die 
Tuberkelbazillen  in  den  Nasenhöhlen  und  Strauss  (2)  dieselben  in  dem 
Nasenschleim  der  Wärterinnen,  welche  tuberkulöse  Kranke  pflegten,  nach- 
zuweisen. Er  behauptet,  dass  die  Tuberkelbazillen  in  den  Nasenhöhlen 
vorhanden  sein  können,  ohne  irgendwelche  Erscheinungen  der  Tuberkulose 
hervorzurufen,  wiewohl  sie  von  ungeschwächter  Virulenz  sind.  Die 
Seltenheit  einer  tuberkulösen  Erkrankung  dieser  Schleimhäute  bei  einer 
Allgemeintuberkulose  auch  bei  Ergriffensein  des  Felsenbeins  durch  den 
tuberkulösen  Prozess  spricht  dafür,  dass  wahrscheinlich  diese  Art  der 
Übertragung  der  Tuberkelbazillen  'auf  die  Meningen  nur  ausnahmsweise 
stattfindet. 

Sekundäre  tuberkulöse  Meningitiden.  Über  den  Weg,  auf 
dem  die  Tuberkelbazillen  auf  die  Gehirnhäute  übertragen  werden,  besteht 
noch  keine  einheitliche  Meinimg.  Nebst  der  Blutinvasion  supponieren 
Einige,  dass  bei  Ergriffensein  des  Respirationstraktus  die  Tuberkelbazillen 
durch  das  lockere  Bindegewebe  des  Mediastinums  zwischen  Ösophagus, 
den  Halswirbeln,  der  Trachea  und  den  Karotiden  bis  zu  den  Meningen 
des  Gehirns  und  Rückenmarks  gelangen. 

Interessant  sind  die  sogenannten  traumatischen  Basilarmeningitiden, 
welche  sich  ziemlich  rasch  nach  einer  Operation  oder  einem  Trauma  ent- 
wickeln. In  einigen  Fällen  wurden  neben  Meningitis  nur  verkäste  Drüsen 
vorgefunden,  sodass  wir  zugeben  müssen,  dass  die  Tuberkelbazillen,  welche 
scheinbar  latent  im  Organismus  vorhanden  waren  nach  einem  Trauma  in 
loco  minoris  resistentiae  ihren  Einfluss  zur  Geltung  bringen. 

II.  Meningitis  purulenta. 

Die  eitrigen  und  fibrinös-eitrigen  Meningitiden  sind  ätiologisch  ziemlich 
verschiedenartig.  Als  primäre  Frkrankungen  sind  sie  selten.  Sie  treten  am 
häufigsten  im  Verlaufe  von  kroupösen  Pneumonien  auf,   entstehen  ferner 
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bei  eitrigen  Otitiden,  Panopthalmie,  pyämischen  Prozessen,  überhaupt  bei 
sahireichen  Infektionskrankheiten  (Rheumatismus,  maligner  Endokarditis, 
Angina,  Typhus,  Influenza,  Malleus  u.  dergl.)  und  nehmen  ihren  Ursprung 
auch  sekundär  durch  Infektion  von  zerfallenden  Geschwülsten,  welche  in 
der  Nase  oder  in  der  Umgebung  lokalisiert  sind. 

Es  empfiehlt  sich  die  Einteilung  derselben  nach  den  Bakterien,  welche 
im  Exsudate  der  Meningen  nachgewiesen  wurden,  also  in  folgender  Weise  : 

A.  Meningitiden,  welche  durch  Kokken, 

B.  »  »  »        Bazillen, 

C.  »  »  »        pleomorphe  Bakterien  her- 
vorgerufen worden,  und 

D.  Meningitiden,  welche  durch  Mischinfektion  (Association) 
entstanden  sind. 

A.  Kokkenmeniftgitiden. 

Dieselben  werden  in  den  meisten  Fällen  durch  den  Pneumodiplo- 
kokkus  *)  Fränkel- Weichselbaum  (Pneumococcus  lanceolatus  und  dessen 
Gattungen)  hervorgerufen  und  zwar  in  ungefähr  60 — 70°/0  der  Fälle, 
dann  durch  den  Streptokokkus  in  13°/0,  Staphylokokkus,  vielleicht  auch 
durch  den  Gonokokkus  und  eine  besondere  Art  der  Meningitis,  die  sogen. 
Meningitis  cerebrospinalis  epidemica  durch  den  Diplococcus  intracellularis 
meningitidis  (Weichselbaum). 

Wir  wollen  nun  diese  angeführten  Arten  näher  betrachten. 

1.  Pneumokokkenmeningitis. 

Weichselbaum  hat  schon  im  Jahre  1884  mit  bakteriologischer 
Exaktheit  nachgewiesen,  dass  die  im  Verlaufe  einer  kroupösen  Pneumonie 
als  Komplikation  sich  einstellende  Meningitis  durch  denselben  Mikroben, 
wie  die  Pneumonie  selbst,  hervorgerufen  wird.  Diese  Thatsache  wurde 
später  durch  zahlreiche  Autoren  bestätigt,  sodass  es  heutzutage  kaum  wohl 
jemanden  gibt,  der  noch  immer  behauptet,  der  sogen.  Meningokokkus  sei 
verschieden  von  dem  Pneumokokkus. 

Die  Pneumokokkenmeningitis  kommt  aber  auch  ohne  Pneumonie  vor, 
entwickelt  sich  ferner  beim  Gelenkrheumatismus  [Grasset  (3),  Monti(4)[, 
nach  Periarthritiden,  Endokarditiden  [Gabbi  und  Puritz  (5)],  nach  Influenza 
(Ren du),  bei  zerfallenden  Geschwülsten,  welche  in  der  Nase  lokalisiert 
sind  und  durch  diesen  Diplokokkus  vereitern  [Ortmann  und  Samter  (6), 


J)  Wir  halten  uns  lieber  an  die  alte  Benennung:  Pneumokokkus  als  an  die:  Pneurao- 
bazillns,  um  Verwechslungen  mit  dem  Friedl  an  der 'sehen  Pneumobazillus  zu  vermeiden 
und  reihen  die  durch  jenen  hervorgerufenen  Meningitiden  unter  die  Kokkenmeningitiden  ein. 
Anm.  d.  Refer. 
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Ort  mann  (7)],  auch  nach  Traumen  (Fractura  basis  cranii)  [Ellehorst  (8)]; 
Netter  (9)  fand  im  Eiter  einer  Meningitis,  welcher  nach  einer  Schuss- 
wunde entstanden  ist,  Pneumokokken  und  Staphylokokken;  beide  Arten 
von  Mikroben  sind  im  Speichel  vorhanden  und  gelangten  nach  der  Ansicht 
des  Autors  durch  den  Schusskanal  zu  den  Gehirnhäuten;  endlich  auch 
kryptogenetisch,  ohne  dass  man  die  primäre  Affektion  auffinden  könnte. 
Das  Eindringen  dieses  Mikroben  in  die  Meningen  kann  auf  dem 
Wege  stattfinden,  dass 

a)  die  Kokken  von  den  pneumonischen  Herden  durch  das  lockere 
Bindegewebe  des  Mediastinums  zwischen  Ösophagus,  den  Hals- 
wirbeln, der  Trachea  und  den  Karotiden  bis  zur  Pia  inater  gelangen 
(Hübbenet). 
ß)  Dem  gegenüber  behauptet  Weichselbaum,  Ponfick-Weigert, 
dass  die  Verbreitung  der  Kokken  auf  dem  Wege  der  Blut-  und 
Lymphbahnen  stattfinde.  Zur  Entstehung  einer  eitrigen  Affektion 
an  den  Meningen  auf  die  erwähnte  Art  muss  es  aber  nach  einigen 
Autoren  noch  gewisse  Veränderungen  an  dem  Gehirn  und  dessen 
Häuten  geben,  welche  eben  für  die  Ansiedelung  der  Pneumokokken 
an  diesen  Stellen  einen  günstigen  Einfluss  haben.  Es  sind  dies 
nach  Netter  (10)  Hämorrhagien,  Erweichung,  Tumoren,  psychische 
Affekte  und  Alkoholismus. 
y)  Oder  die  Kokken  gelangen  zu  den  Meningen  regionär  durch  die 
venöse  Verbindung  aus  der  erkrankten  (Otitis,  Empyem  etc.)  oder 
auch  intakten  Umgebung  (der  Nasen-  und  Mundhöhle). 

2.  Streptokokkenmeningitiden. 

Diese  werden  gewöhnlich  bei  septischen  Prozessen  beobachtet.  Der 
Streptokokkus  kann  aber  auch  ohne  eine  Allgemeininfektion  von  ver- 
schiedenen Orten  in  die  Meningen  gelangen.  Interessant  in  dieser  Hinsicht 
ist  der  Fall  von  Beck  (11),  wo  die  Infektion  der  Gehirnhäute  durch  den 
Streptokokkus  von  einer  eitrigen  Entzündung  der  Tonsillen  ihren  Ursprung 
nahm.  Nach  einer  Angina  entwickelt  sich  von  einem  Abscess  der  Tonsille 
eine  eitrige  Meningitis,  welche  bald  zum  Tode  führte.  In  dem  eitrigen 
Exsudate  der  Gehirnhäute  wurden  dieselben,  sehr  virulenten  Streptokokken 
gefunden,  wie  in  einem  Abscess  der  Leber  und  der  linken  Tonsille.  Der 
Autor  erwähnt  dann  den  Weg,  auf  welchem  die  Kokken  aus  der  Tonsille 
in  die  Schädelhöhle  gelangen.  Er  behauptet,  man  kann  zwei  Wege  ins 
Auge  fassen :  entweder  eine  direkte  oder  eine  Allgemeininfektion.  Da  nun 
im  Blute  und  in  den  Organen  keine  Kokken  gefunden  worden  waren,  kam 
es  also  höchstwahrscheinlich  zu  einer  direkten  Infektion,  wobei  die  Kokken 
durch  die  Lamina  cribrosa  zu  dem  Gehirn  gelangt  sind. 

Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse  Abteil.  III.  35 
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3.  Staphylokokkenmeningitiden. 

Staphylococcus  pyogenes  aureus,  citreus  und  albus  finden  sich  in  den 
Meningen  hauptsächlich  nach  eitrigen  Prozessen  im  Bereiche  des  Ohres 
und  bei  der  septikopyämischen  Allgemeininfektion,  sie  sind  jedoch  im  all- 
gemeinen seltener.  Antony  fand  bei  primärer  eitriger  Meningitis  bei 
einem  Soldaten  eine  Reinkultur  des  Stapylococcus  aureus.  Banti  (12)  be; 
schrieb  eine  durch  Staphylococcus  aureus,  albus  und  Streptokokkus  hervor- 
gerufene Meningitis,  bei  welcher  er  als  die  Stelle  der  Invasion  kleine 
katarrhalische  Geschwüre  im  Jejunum  bezeichnet,  da  andere  pathologische 
Veränderungen  nirgends  vorgefunden  wurden. 

Es  pflegt  hier  nicht  immer  nur  eine  Art  von  Staphylokokken  gefunden 
zu  werden,  sondern  mehrere  und  wurden  neben  den  Staphylokokken  audi 
andere  Mikroben  konstatiert.  So  fand  Kirchner  (13)  den  Staphylococcus 
aureus  und  citreus,  Banti  den  Staphylokokkus  und  Streptokokkus. 
Netter  (14)  nach  einer  Schusswunde  den  Pneumokokkus  und  Staphylo- 
kokkus, Mircoli  (15)  den  Staphylococcus  aureus  und  einen  Bazillus, 
welchen  der  Autor  für  identisch  hält  mit  dem  Bacillus  pyogenes  fötidu«. 

4.  Gonorrhoische  Meningitiden. 
Wiewohl  bis  jetzt  in  keinem  Falle  in  den  Meningen  oder  dem  Gewebe 
des  Gehirns  Gonokokken  nachgewiesen  worden  sind,  ist  dennoch  eine 
vollständige  Skepsis  mit  Rücksicht  darauf,  dass  der  gonorrhoische  Prozess 
in  anderen  Organen  sich  lokalisiert,  und  eine  gonorrhoische  Metastase  durch 
die  Arthritiden  u.  a.  sichergestellt  ist,  nicht  berechtigt.  Es  sind  auch  thatsäck* 
lieh  solche  Fälle  beschrieben,  wo  das  gonorrhoische  Virus  eine  Meningitis 
spinalis  [Engel-Reimers  (16)]  hervorgerufen  hat,  deren  Symptome  zu< 
gleich  mit  der  Ausheilung  des  Trippers  verschwanden.  Polo  z off  (17)  er« 
erwähnt  ebenfalls  eine  spinale  Meningitis  gonorrhoischen  Ursprungs 
Ausserdem  sind  Fälle  von  Myelitis  beschrieben,  welche  mit  Tripper  ut 
Verbindung  angeführt  werden.  Wir  müssen  deswegen  die  Entstehuni 
einer  Meningitis  durch  Gonokokken  als  möglich  erklären  und  dies  um  sd 
mehr,  als  Flesch(18)  den  Gonokokkus  bei  der  Mittelohrentzündung,  aller 
dings  nur  bei  Neugeborenen  konstatiert  hat.  Übrigens  muss  die  Entstehun| 
derartiger  Meningitiden  nicht  auf  eine  direkte  Invasion  der  Gonokokkei 
zurückgeführt  werden,  sondern  auf  die  durch  sie  produzierten  toxiscliej 
Produkte,  welche  ins  Blut  eindringen  und  in  entfernteren  Organen  schwor 
Störungen  hervorrufen.     Sie  könnte  auch  auf  Mischinfektionen  beruhen,    i 

B.  Bacilläre  Meningitiden. 
Meningitiden  dieser  Kategorie  wurden   erst  in  neuester   Zeit   nähcj 
beobachtet  und   kommen  am   häufigsten  jene  vor,    welche  hervorgeruftj 
werden  durch  den  | 
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1.  Typhusbazillus. 

Im  Verlaufe  oder  nach  überstandenem  Typhus,  welcher  durch  keine 
sekundäre  Infektion  mit  pyogenen  Kokken  (Sepsis)  kompliziert  war,  wurde 
in  einigen  Fällen  der  Bazillus  typhi  als  unzweifelhafter  Erreger  der  ein- 
getretenen Meningitiden  konstatiert.  Es  wurde  nachgewiesen,  dass  der 
Bacillus  typhi,  welcher  in  allen  Organen  auf  dem  Wege  durch  das  Blut 
oder  die  Lymphe  zerstreut  ist,  nach  Ablauf  der  Erkrankung  sich  längere 
Zeit  im  Organismus  aufhält  und  unter  gegebenen  Bedingungen  später 
verschiedene  anenterische  Affektionen  hervorrufen  kann.  Seine  pyogene 
Wirkung  wurde  auch  experimentell  studiert  und  nachgewiesen.  Unter 
diesen  durch  den  Typhusbazillus  hervorgerufenen  Affektionen  sind  im 
Vergleiche  zu  anderen  die  posttyphösen  Meningitiden  ziemlich  häufig. 
Worin  die  Entstehimg  derselben  durch  den  Typhusbazillus  beruht,  lässt 
sich  nicht  mit  Bestimmtheit  sagen,  es  scheint  aber,  dass  der  Alkoholismus 
und  psychische  Affekte  ihre  Entwicklung  begünstigen. 

a)  Die  ersten  im  Jahre  1880  beobachteten  Fälle  werden  von  Roux  (19) 
angeführt.  Er  untersuchte  einen  Fall  von  akuter  Meningitis,  bei  welcher 
durch  die  Obduktion  neben  einem  Exsudat  in  den  Gehirn-  und  Rücken- 
markshäuten  ein  akuter  Milztumor,  sowie  auch  Geschwüre  der  Peyer'schen 
Plaques  und  der  solitären  Follikel  des  Darmes  konstatiert  wurden.  Aus 
der  Milz  wurde  ein  Bazillus  gezüchtet,  welcher  dem  Typhusbazillus  sehr 
ähnlich  war,  nur  waren  die  einzelnen  Stäbchen  etwas  länger  und  dicker. 
In  den  Platten,  welche  aus  dem  Exsudat  der  Meningen  und  der  Darm- 
geschwüre angelegt  wurden,  wuchs  nichts.  Dennoch  glaubt  der  Autor, 
dass  der  in  der  Milz  gefundene  Bazillus  auch  die  Meningitis  veranlasst  hat. 
Man  könnte  vielleicht  daran  denken,  dass  der  betreffende  Bazillus  doch 
nur  der  Typhusbazillus  gewesen  ist  und  dass  nur  zu  viel  Rücksicht  ge- 
nommen wurde  auf  die  Dicke  und  Länge.  Andere  Autoren  erklären 
diesen  Fall  in  der  Weise,  dass  es  sich  um  einen  mit  Meningitis  komplizierten 
Abdominaltyphus  gehandelt  habe,  dass  aber  die  Meningitis  durch  den 
Diplococcus  pneumoniae,  der  bald  zu  Grunde  gehe  (?),  hervorgerufen 
;rorden  ist. 

Roux  führt  dann  noch  einen  Fall  an  und  zwar  eine  suppurative  Peri- 
'  toeningitis  spinalis,  bei  welcher  er  neben  Staphylokokken  auch  solche  Bazillen 
v  gefunden  hat,  die  morphologisch  und  kulturell  dem  Typhusbazillus  ähnlich 
-  »nd  und  sich  auch  von  dem  von  Neumann-Schaeffer  beschriebenen 
:  Bazillus  unterscheiden. 

ß)  Ade  not  (20)  fand  im  Jahre  1889  im  meningealen  Exsudate  einen 
Bazillus,  welchen  er  bis  auf  einige  Differenzen  im  Wachstum  auf  der 
Kartoffel  für  den    Typhusbazillus  hält.     Beim   Kaninchen    rief    derselbe 

~  ftwohl  subdural  als  subkutan  Eiterung  hervor, 

35* 


548  Spezielle  pathologische  Anatomie  und  Physiologie. 

Diese  aus  jener  Zeit  stammenden  Angaben  sind  in  anbetracht  der 
Differentialdiagnose  zwischen  Bact.  typhi  und  Bact.  coli  unsicher  und  wir 
können  erst  die  im  Jahre  1890  von  Kamen  untersuchte  Meningitis  als 
eine  typhöse  ansehen. 

y)  Kamen  (21)  beschrieb  nämlich  einen  Fall  von  (eitriger?)  Meningitis, 
die  sich  als  Komplikation  einer  typhösen  Erkrankimg  entwickelt  hatte.  Bei 
der  Autopsie  wurde  an  der  Konvexität  des  Gehirns  Meningitis  mit  einein 
gallertartigen,  grünlich-gelben  Exsudat  vorgefunden.  Im  Thorax  keine 
Veränderungen.  Bei  der  Eröffnung  der  Bauchhöhle  entweichen  Fäulniss- 
gase.  Die  Milz  vergrössert,  weich,  mit  reichlicher  Pulpa.  Im  Dünndarm 
ein  dünnflüssiger,  gelber  Inhalt;  ungefähr  10cm  von  der  üeocoecalklappe 
ein  rundes  Geschwür  mit  infiltrierten  Rändern.  Der  untere  Teil  des  Ileum 
und  das  Coecum  injiziert.  Die  mesenterialen  Drüsen  geschwollen.  Diagnose : 
Typhus  abdominalis,  Meningitis  acuta,  Tumor  lienis  acutus.  Zur  bakterio- 
logischen Untersuchung  wurde  ein  Stück  von  den  Meningen  und  die  Milz 
verwendet.  Durch  die  mikroskopische  Untersuchimg  des  Exsudat  aus  den 
Meningen  und  der  Milz  fand  man  Bazillen,  welche  in  der  Form,  Grösse 
und  den  tinktoriellen  Eigenschaften  dem  Typhusbazillus  entsprachen,  in 
den  Präparaten  aus  den  Meningen  ausserdem  zahlreiche  Eiterkörperchen. 
Durch  Kulturen  in  Gelatine,  auf  Agar  und  Kartoffeln,  welche  sowohl  aus 
der  Milz  als  auch  aus  den  Meningen  gleich  geblieben  waren,  kam  der  Autor 
zu  der  Überzeugung,  dass  es  sich  um  Typhusbazillen  handle,  welche  auch 
in  Schnitten  konstatiert  wurden.  Man  muss  noch  bemerken,  dass  weder 
mikroskopisch  noch  auch  in  Kulturen  andere  Mikroben  vorgefunden 
wurden,  weshalb  der  Autor  mit  Recht  die  Behauptung  aufstellt,  dass  diese 
Meningitis  durch  eine  »Metastase  des  Typhusgiftes«  veranlasst  wurde. 

d)  Danach  beobachtete  Honl  (23)  einen  Fall  von  eitriger  Meningitis, 
welche  sich  bei  einer  21jährigen  geisteskranken  Frau  im  Verlaufe  eines 
Typhus  entwickelt  hatte.  Bei  der  Obduktion  wurde  ein  exquisiter,  akuter 
Milztumor  und  gegen  Ende  des  Ileum  bei  der  Bauhini'schen  Klappe  ungefähr 
sechs  gereinigte  Typhusgeschwüre,  ferner  eine  ausgebreitete,  eitrige  Meningitis 
vorgefunden.  In  den  nach  verschiedenen  Methoden  gefärbten  Präparaten 
wurde  nur  eine  Art  von  Bazillen  konstatiert  ohne  Beimischung  von  Kokken, 
obwohl  nach  denselben  auch  mit  Agarkulturen  gefahndet  wurde,  da  man 
ja  wegen  Rarität  des  Falles  an  eine  sekundäre,  septische  Infektion  gedacht 
hatte.  Sowohl  durch  Kulturen  aus  den  Meningen,  der  Milz  und  dem  Blute 
und  zwar  mit  einer  detaillierten  Anwendung  aller  differential-diagnostischen. 
als  auch  durch  die  Pathogenese  und  die  tinktorielle  Reaktion,  wurde  der 
unzweifelhafte  Beweis  erbracht,  dass  in  diesem  Falle  die  einzigen  Erreger 
der  eitrigen  Leptomeningitis  die  Typhusbazillen  waren.  Dieser  Bazillus 
wurde  auch  in  reichlicher  Menge  in  Gruppen  in  den  verschieden  tangierten 
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Schnitten  vorgefunden.  Auch  die  pyogene  Natur  desselben  wurde  experi- 
mentell nachgewiesen. 

Seit  dieser  Zeit  werden  ähnliche  Fälle  zahlreicher  und  wurden  seit 
dem  Jahre  1893  einige  beschrieben  und  zwar: 

e)  Fern  et  (22)  erwähnt  einen  Fall  von  Typhus  mit  bedeutenden 
meningeaien  Symptomen,  wegen  welcher  die  Differentialdiagnose  von  tuber- 
kulöser Meningitis  schwierig  war.  Bei  der  Autopsie  fand  man  jedoch 
spärliche,  aber  typische  Veränderungen  im  Heum  und  der  Milz,  die  Meningen 
stark  durchtränkt,  adhärent.  Bei  der  bakteriologischen  Untersuchung  wurden 
im  Exsudat  der  Pia  mater  Typhusbazillen  in  Reinkulturen  gefunden. 

£)  E.  Monsi  und  T.  Carbone  (24)  Meningitis  cerebrospinalis  fibrino- 
purulenta.  Typhöse  Geschwüre  im  Stadium  der  Reparation.  Hyperplasie 
und  Nekrose  der  mesenterialen  Lymphdrüsen.  Aus  dem  meningeaien 
Eiter  und  der  Milz  wurde  eine  einzige  Bazillenart  kultiviert,  die  in  jeder 
Beziehung  dem  Eberth'schen  Bazillus  ähnlich  war,  sowohl  in  den  Kulturen, 
als  auch  morphologisch  als  auch  wegen  seiner  anderen  Eigenschaften. 

tj)  Hintze  (25)  fand  bei  der  Obduktion  eines  7jährigen  an  Typhus 
in  der  fünften  Woche  verstorbenen  Mädchens  eine  hämorrhagisch-eitrige 
Pachy-  und  Leptomeningitis.  Durch  die  bakteriologische  Untersuchung 
wurde  nur  der  Typhusbazillus  konstatiert,  welcher  auch  in  Schnitten,  die 
mit  Boraxmethylenblau  gefärbt  waren,  haufenweise  gefunden  wurde. 

0)  Stühlen  (26)  beschreibt  einen  Fall  von  Abdominaltyphus,  wo 
bei  der  Sektion  eine  eitrige  Pachyleptomeningitis  cerebrospinalis  gefunden 
wurde.  Durch  Plattenkulturen  aus  dem  Eiter  wurde  ausschliesslich  der 
Typhusbazillus  gezüchtet.  Es  ist  jedoch  zu  bedauern,  dass  nicht  aus  der 
Milz  —  angeblich  wegen  vorgeschrittener  Fäulniss  —  Kulturen  angelegt 
wurden. 

#)  Tictine  (27)  veröffentlichte  einen  ähnlichen  Fall  von  eitriger 
Meningitis,  welche  sich  im  Verlaufe  von  Typhus  entwickelt  hatte  und  bei 
der  4r  im  Exsudat  Typhusbazillen  fand,  durch  deren  subdurale  Ueberimpfung 
er  Eiterung  am  Gehirn  erzielte. 

*)  Einen  ähnlichen  Fall  beschrieb  Balp. 

2.   Durch  Bacterium  coli  hervorgerufene  Meningitiden. 

Mit  Rücksicht  auf  den  Umstand,  dass  dieser  Mikrobe  nach  dem  Tode 
aus  dem  Darme  sehr  rasch  in  andere  Organe  eindringt  und  sich  hier 
vermehrt,  muss  man  beim  Anlegen  der  Kulturen  darauf  achten,  dass 
eventuell  andere,  in  kleiner  Menge  vorhandene  Mikroben,  welche  vielleicht 
die  Erreger  der  Meningitis  sein  konnten,  wegen  des  raschen  Wachstums 
des  postmortal  in  das  untersuchte  Organ  eingedrungenen  Bacterium  coli, 
nicht  übersehen  werden.  In  Fällen,  wo  wir  neben  pyogenen  Mikroorganismen 
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in  dem  meningealen  Eiter  Bacterium  coli  finden,  können  wir  dafür  halten, 
dass  der  Befund  desselben  nur  ein  zufälliges  Ereignis  ist,  das  erst  post 
mortem  zu  stände  kam.  So  ist  der  von  Howard  (28)  erwähnte  Befund 
von  Bacterium  coli  neben  anderen  irgendwelchen  Kokken  im  meningealen 
Exsudat  dadurch  zu  erklären,  dass  das  Bacterium  coli  in  das  Gehirn  erst 
sekundär  gelangte.  Der  Fall  von  Howard  betrifft  einen  Säugling, 
welcher  wegen  Atresia  ani  operiert  wurde.  Nach  der  Operation  entstand 
eine  Eiterung,  worauf  das  Kind  nach  3  Monaten  an  Meningitis  und  Ence- 
phalitis starb.  Im  Eiter  aus  dem  Gehirn  wurde  ein  feiner  Kokkus  und 
kurzer  Bazillus  gefunden;  durch  Kulturen  aus  den  Gehirnhöhlen,  der 
Leber  und  den  Nieren  wurde  nur  das  Bacterium  coli  isoliert.  Den  erwähnten 
Mikrokokkus,  der  von  keiner  Kapsel  umgeben  war  und  kein  Diplokokkus 
war,  konnte  Howard  nicht  züchten. 

Sevestre  et  Gaston  (29)  untersuchten  einen  Fall  von  Meningitis, 
entstanden  durch  Bacterium  coli,  welche  eine  purulente  Arthritis  begleitete. 
Möglicherweise  war  auch  hier  das  Bact.  coli  erst  nach  dem  Tode  in  die 
Meningen  eingedrungen  und  der  übrige  Prozess  durch  einen  anderen 
Mikroorganismus  hervorgerufen,  da  der  Kranke  mit  Panaritium  und  Pusteln 
am  Finger  behaftet  war,  aus  denen  der  Streptokokkus  gezüchtet  wurde. 

Als  unzweifelhaften  Erreger  von  eitrigen  Meningitiden  können  wir 
das  Bacterium  coli  in  den  Fällen  ansehen,  welche  von  folgenden  Autoren 
beschrieben  wurden: 

a)  Stern  (30)  beschrieb  einen  Fall,  wo  bei  Cholelithiasis  bei  einer 
Frau  ein  Leberabscess  und  purulente  Meningitis  sich  entwickelte.  Aus  dem 
Eiter  der  Leber,  des  Gehirns  und  der  Milz  wurden  in  Reinkulturen  Bazillen 
gezüchtet,  welche  dem  Bacterium  coli  sehr  ähnlich  waren  und  sich  von 
demselben  nur  dadurch  unterschieden,  dass  sie  auf  der  Kartoffel  ein  Gas 
produzierten  und  Mäuse  schneller  töteten.  Bei  Kaninchen  riefen  sie 
subkutan  einverleibt  Abscesse  und  bei  Meerschweinchen  eitrige  Peritonitis 
hervor.  Der  Autor  reiht  den  gefundenen  Bazillus  unter  jene  Mikroben, 
welche  dem  Bacterium  coli  ähnlich,  jedoch  nicht  identisch  sind  mit  demselben 
und  zweifelt  nicht  an  dem  ätiologischen  Momente  dieses  Bazillus  bei  der 
erwähnten  Erkrankung. 

ß)  Auch  Biggs  (31)  fand  in  21  Fällen  von  Meningitis  einmal  das 
Bacterium  coli. 

y)  Die  neueste  Abhandlung  nun,  welche  in  dieses  Fach  einschlägt, 
ist  die  von  Scherer  [Prag]  (32).  Derselbe  beobachtete  in  sehr  kurzen 
Intervallen  nach  einander  drei  Fälle  von  eitrigen  Meningitiden  bei  Säuglingen, 
welche  Erkrankungen  sich  bei  eitriger  Entzündung  des  Mittelöhres  eingestellt 
haben.  Durch  eine  sehr  exakte  bakteriologische  Untersuchung,  welche  er 
nach  verschiedenen  Methoden  in  dem  pathologischen  und  bakteriologischen 
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Institute  des  Prof.  Hlava  durchgeführt  hatte,  zeigte  es  sich,  dass  es  sich 
in  allen  drei  Fällen  einzig  und  allein  um  eine  reine  Infektion  mit  Bacterium 
coli  handle,  welches  auch  im  Eiter  sowohl  der  Meningen  als  auch  des 
Mittelohres  konstatiert  wurde.  Experimentell  wurde  mit  diesem  Bakterium 
bei  Tieren  Eiterung  hervorgerufen.  Der  Autor  erklärt  nun  dieses  beinahe 
epidemische  Auftreten  der  Meningitis  dadurch,  dass  beim  Baden  der  Kinder 
das  auch  mit  Bacterium  coli  verunreinigte  Wasser  in  den  Mund  und  in 
das  äussere  Ohr  gelangt,  wodurch  zu  Entzündungen  des  Ohres  leicht  Ver- 
anlassung gegeben  zu  werden  pflegt.  Diese  Erklärung  ist  wohl  zulässig, 
wenn  wir  bedenken,  dass  nach  der  Beobachtung  verschiedener  Autoren  die 
Mittelohrentzündungen  bei  kleinen  Kindern  in  einem  ziemlich  grossen 
Prozentsatze  vorkommen,  dass  aber  deren  Konstatierung  mit  bedeutenden 
Schwierigkeiten  verbunden  ist. 

3.    Durch  den  Friedländer'schen  Pneumobazillus  hervor- 
gerufene Meningitiden. 

Die  ersten  Beobachtungen  dieser  Art  sind  schon  aus  früherer  Zeit 
durch  Weichselbaum  (34)  mitgeteilt  worden,  wenn  wir  die  Befunde  des 
Friedländer'schen  Pneumobazillus  im  meningealen  Exsudat,  welche  Netter 
(33)  irrtümlicher  Weise  angegeben  und  später  widerrufen  hat,  ausser  Acht 
lassen. 

a)  Weichselbaum  beschrieb  einen  Fall,  wo  bei  einer  57jährigen 
Frau  bei  der  Sektion  ein  akuter  Nasenkatarrh,  eitriger  Katarrh  des  Mittel- 
ohres und  des  Processus  mastoideus,  eine  Phlegmone  um  den  Musculus 
sternocleidomastoideus  und  akute  Pneumonie  konstatiert  wurden.  Aus 
allen  diesen  Krankheitsherden  wurde  der  Friedländer'sche  Pneumobazillus 
gezüchtet  und  diagnostiziert. 

ß)  Babes  (35)  konstatierte  den  Friedländer'schen  Pneumobazillus  in 
Gemeinschaft  mit  dem  Tuberkelbazillus  bei  einer  tuberkulösen  Meningitis. 

7)  Später  fand  Mills  (36)  bei  der  Nekroskopie  eines  49jährigen  an 
Meningitis,  die  durch  eine  Pneumonie  wahrscheinlich  nach  Influenza  hervor- 
gerufen wurde,  verstorbenen  Mannes,  im  meningealen  Eiter  ovale,  einge- 
kapselte —  in  Kulturen  ohne  Kapseln  —  Bakterien,  welche  er  wegen  ihres 
Wachstums  auf  Gelatine  unter  20°,  wegen  des  porzellanartigen  Aussehens 
der  Kultur,  der  Tendenz  an  der  Oberfläche  des  Nährbodens  sich  zu  ent- 
wickeln und  wegen  der  Opacität  für  den  Friedländer'schen  Bazillus  hält. 
Nebenbei  gesagt,  hält  er  diesen  Bazillus  nur  für  eine  Form  des  Pneumo- 
kokkus Fränkel. 

ö)  Hierauf  publizierten  erst  im  Jahre  1894  Peäina  und  Honl  (37) 
eine  Meningitis,  welche  nach  eitriger  Otitis  mit  eitriger  Periostitis  und 
Karies  entstanden  war,  und  bei  der  sie  durch  Kulturen  den  Friedländer'schen 
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Pneumobazillus  neben  dem  Bacillus  pyocyaneus  gefunden  haben;  auch  in 
Schnittpräparaten  wurden  zwei  Arten  von  Bazillen,  teils  in  selbständigen 
Gruppen,  teils  auch  verschieden  unter  einander  gemengt,  gefunden.  Die 
Autoren  schreiben  die  Entstehung  dieser  Meningitis  der  Associationswirkung 
der  beiden  erwähnten  Bakterien  zu. 

s)  Zu  derselben  Zeit  beschrieb  Dmochowski  (38)  einen  Fall  mit 
der  Diagiiose:  Empyema  antri  Highmori  et  sinus  sphenoidalis,  caries  ossis 
sphenoidei,  maxillae  superioris,  ossis  zygomatici  et  ossis  temporalis.  Phleg- 
mone subcutaneum  faciei  et  frontis,  Rhinitis  acuta  purulenta.  Lepto-  et 
Pachymeningitis  purulenta,  Abscessus  meningum.  Pneumonia  cachecticorum. 
Im  Eiter,  in  welchem  wenig  Leukocyten,  dafür  aber  viel  Schleim  vorhanden 
war,  wurde  nur  eine  Art  von  Mikroben  und  nur  in  geringer  Anzahl  kon- 
statiert. Es  waren  kürzere  und  längere  Stäbchen,  welche  auch  eine  ovale 
Kokkenform  zeigten.  Nach  Weigert  färbten  sie  sich  nicht.  Wegen  der 
angeführten  morphologischen  Eigenschaften,  sowie  wegen  der  Charaktere 
der  Kulturen  und  der  Virulenz  dieses  Bazillus  gegenüber  Tieren  wurde 
vom  Autor  die  Diagnose  aufgestellt,  dass  als  Erreger  des  erwähnten 
Krankheitsprozesses  jler  Friedländer'sche  Pneumobazillus  anzusehen  sei. 
Die  Entstehung  nun  der  ganzen  Affektion  stellt  sich  der  Autor  auf  folgende 
Weise  vor.  Wahrscheinlich  nahm  der  Prozess  den  Anfang  mit  einem  Katarrh 
in  der  Nase  und  übergriff  von  hier  auf  das  Antrum  Highmori  und  den 
Sinus  sphenoidalis.  Ein  eitriger  Prozess  in  diesen  Höhlen  führte  später 
zur  Ulceration  der  Schleimhaut  und  Destruktion  des  Knochens.  Aus  dem 
Antrum  Highmori  überging  der  Prozess  durch  die  obere  Wand  in  die 
Augenhöhle,  von  hier  nach  abwärts  auf  die  Wange  und  endlich  auf  die 
Stirn.  Aus  dem  Sinus  sphenoidalis  übergriff  er  durch  eine  Öffnung  in 
der  oberen  Wand  auf  die  Schädelhöhle,  wo  er  eine  eitrige  Lepto-  und 
Pachymeningitis  und  einen  metastatischen  Gehirnabscess  hervorrief.  Der 
Autor  behauptet  nun  auch  noch  zum  Schluss,  dass  der  Friedländer'sche 
Pneumobazillus  nicht  nur  Pneumonien,  Entzündungen  der  Nasenschleimhaut 
und  des  Mittelohres  bewirkt,  sondern  auch  eitrige  Entzündungen  des 
Unterhautzellgewebes,  der  Gehirnhäute,  Gehirnabscesse  schliesslich  auch 
Knochencaries  hervorrufen  kann. 

Endlich  hat  der  Referent  (39)  selbst  Gelegenheit  gehabt,  einen 
interessanten  Fall  zu  beobachten,  wo  bei  der  Sektion  eines  diabeteskranken 
Individuums  eitrige  Entzündungen  in  den  Meningen,  Lungen  und  Nieren 
konstatiert  wurden,  welche  insgesamt  einzig  und  allein  durch  den  Fried- 
ender sehen  Pneumobazillus  hervorgerufen  waren.  Derselbe  wurde  in 
den  erwähnten  Herden  nicht  nur  mittelst  Deckglaspräparaten  und  in 
Schnitten,  sondern  auch  durch  Kulturen  nachgewiesen.  Zum  Schluss  er- 
wähnen wir  noch,   dass  auch  im  Blute  und  in  histologischen  Präparaten 
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von  Gefässen  der  genannte  Bazillus  gefunden  wurde,   so  dass  es  sich  im 
genannten  Falle  um  eine  Pneumobazillämie  gehandelt  hat. 

4.  Durch  den  Bacillus  pyocyaneus  hervorgerufene  Meningitiden. 

Die  Entstehung  dieser  Meningitis  können  wir  uns  leichter  erklären, 
wenn  wir  uns  vergegenwärtigen,  dass  dieser  Mikrobe  sehr  oft  im  Eiter  bei 
Otitis,  im  Nasen-  und  Larynxsekret  sich  findet.  Es  scheint,  dass  dieser 
Bazillus  hauptsächlich  bei  Kindern  pathogene  Eigenschaften  zur  Geltung 
zu  bringen  im  stände  ist.     So  wurde  er 

a)  als  Erreger  einer  Leptomeningitis,  welche  aus  Otitis  und  Empyema 
des  Antrum  Highmori  entstanden  ist,  bei  einem  4  wöchentlichen  Kinde 
von  Kossei  (40)  gefunden. 

ß)  Doch  auch  bei  einem  Erwachsenen  wurde  er  bei  einer  eitrigen 
Meningitis  von  Peäina  und  Honl  (41)  gefunden  und  zwar  nicht  allein, 
sondern  gemeinschaftlich  mit  dem  Friedländer'schen  Bazillus;  da  nun  der 
Krankheitsprozess  in  jenem  Falle  ungemein  rasch  verlief,  glauben  die 
Autoren,  dass  wahrscheinlich  die  Wirkungen  beider  genannten  Mikroben 
sich  gegenseitig  verstärkt  haben. 

5.    Rotzmeningitiden. 

Meningitis  dieser  Art  wurde  bisher  nur  in  einem  Falle  und  zwar 
von  Tedeschi  (42)  beschrieben.  (Dabei  übergehen  wir  einen  Fall  von 
Pachymeningitis  externa  bei  Malleus,  welcher  von  Virchow  beschrieben 
wurde.)  Es  handelte  sich  bei  dem  Fall  von  Tedeschi  um  Malleus  bei 
einem  Individuum,  welches  sich  direkt  von  einem  rotzkranken  Pferde  an- 
gesteckt hatte.  Der  Prozess  begann  mit  einem  tiefen  Abscess  des  Femur, 
dazu  gesellten  sich  Osteomyelitis  tibiae  et  fibulae,  multiple  Abscesse  in  der 
Haut  und  dem  Unterhautzellgewebe,  der  Muskulatur  und  der  Milz,  hierauf 
ein  akuter  Abschluss  mit  einer  Meningitis,  welche  den  Tod  herbeiführte. 
Der  Autor  rief  mit  den  Kulturen,  die  er  aus  dem  meningealen  Eiter  und 
den  Abscessen  der  Haut  erzielt  hatte,  experimentell  an  Tieren  eine  typische 
Rotzinfektion  hervor. 

6.   Vereinzelte  Befunde  verschiedener  Mikroben  bei  der 

Meningitis. 

a)  Mircoli  (43)  züchtete  in  einem  Falle  aus  dem  Gehirn  und  Rücken- 
mark einen  Bazillus,  welcher  in  den  ersten  Generationen  Gelatine  unter 
starker  Gasentwicklung  verflüssigte.  Die  Möglichkeit  der  Verflüssigung 
ging  später  verloren,  die  Produktion  von  Gas  blieb  jedoch  bestehen. 
Wurde  nun  dieser  Bazillus  Kaninchen  in  das  Rückenmark  einverleibt,  so 
tötete  er  sie  in  24 — 36  Stunden.    Bei  subkutaner  Injektion  rief  er  Eiterung; 
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hervor.  Der  Autor  nannte  diesen  Mikroben  Bacillus  aörogenes 
meningitidis. 

p)  Einen  ähnlichen  Befund  publizierte  Centanni  (44).  Derselbe  fand 
in  zwei  Fällen  von  Meningitis  cerebrospinalis,  bewegliche  Bakterien,  welche 
«ich  nach  Gram  entfärbten  und  für  Kaninchen  pathogen  waren  und 

y)  Rasori  (45)  konstatierte  ähnliche,  jedoch  etwas  kleinere  Gebilde 
bei  einem  akuten  Delirium. 

ö)  Roger  (46)  beobachtete  in  der  Choleraepidemie  im  Jahre  1892 
zwei  Cholerakranke,  welche  unter  meningealen  Erscheinungen  starben, 
ohne  dass  bei  der  Autopsie  irgend  welche  Alteration  der  Nervenzentren 
oder  deren  Häute  nachgewiesen  worden  wäre.  Da  meningeale  Symptome 
bei  der  Cholera  ziemlich  inkonstant  sind,  so  handelt  es  sich  wahrscheinlich 
um  ein  spezifisches  Choleragift  und  Rogers  Befund  eines  besonderen 
Bazillus,  welchen  er  als  Bacillus  septicus  putridus  bezeichnet,  ist 
interessant.  Dieser  Bazillus  verhält  sich  auf  den  gewöhnlichen  Nährböden 
Ähnlich  wie  der  Proteus  vulgaris,  unterscheidet  sich  jedoch  von  ihm  da- 
durch, dass  er  Milch  nicht  coaguliert,  ferner  durch  die  Kolonien  auf 
Gelatine  sowie  Fuchsinagarplatten.  Nach  Gram  entfärbt  er  sich  und  ist 
pathogen  für  verschiedene  Tierspezies. 

«)  Bacillus  meningitidis  purulentae  Neumann-Schaeffer 
(47).  Im  Eiter  eines  Falles  von  Meningitis  cerebrospinalis  bei  einer  37  jähr. 
Frau  konstatierten  die  angeführten  Autoren  einen  feinen,  dünnen  Bazillus, 
welcher  sich  nach  Gram  entfärbt.  Er  ist  dem  Typhusbazillus  ähnlich, 
wächst  jedoch  schneller  in  Gelatine  und  hat  ein  anderes  Wachstum  auf 
Kartoffeln.  Er  ist  pyogen.  Man  kann  nicht  genau  entscheiden,  ob  es  sich 
nicht,  vielleicht  um  Bacterium  coli  gehandelt  habe,  da  dessen  patho-  und 
pyogenen  Eigenschaften  in  jener  Zeit  noch  sehr  wenig  bekannt  waren. 
Dass  dieser  Bazillus  in  Gelatine  keine  Gasentwicklung  produziert  hat, 
würde  gar  nicht  gegen  seine  Verwandtschaft  mit  Bacterium  coli  sprechen, 
weil  die  Fähigkeit  Gas  zu  produzieren,  sehr  viel  von  der  chemischen  Zu- 
sammensetzung des  Nährbodens  abhängt.  Übrigens  ist  dieser  Bazillus  auch 
anderen  Mikroben  ähnlich.  Es  scheint,  dass  auch  ein  von  Netter  (48) 
einmal  konstatierter  kurzer,  sehr  beweglicher  Bazillus  mit  dem  Neumann- 
Schaeffer 'sehen  identisch  ist. 

t)  Netter  (48)  fand  ferner  bei  einer  eitrigen  Meningitis  einen  ge- 
krümmten, feinen  Bazillus,  welchen  er  aber  nicht  gezüchtet  hat,  weshalb 
wir  diesem  Befunde  keine  Bedeutung  beilegen. 

C,    Durch  pleomorphe  Bakterien  hervorgerufene  Meningitiden. 

Eppinger  (50)  untersuchte  einen  Fall  von  chronischem  Gehirnabscess, 
der  im  Verlaufe  von  Tuberkulose  der  Lungen  sich  entwickelt  hatte  und 
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durch  Perforation  in  eine  Kammer  und  fibfinöseitrige  Meningitis  cerebro- 
spinalis, welche  sich  dazugesellte ,  letal  endete.  Der  Autor  fand  im 
meningealen  Eiter  und  den  Wänden  des  Abscesses  einen  höher  organi- 
sierten Mikroben  und  nannte  ihn  wegen  seiner  eigentümlichen  Wachstums- 
verhältnisse Cladothrix  asteroides.  Tiere  (Kaninchen  und  Meerschweinchen), 
denen  die  Kultur  auf  welche  Weise  immer  einverleibt  wurde,  unterhegen 
sehr  rasch  einer  zum  Tode  führenden  Infektion,  wobei  der  pathologisch- 
anatomische Befund  der  Miliartuberkulose  ähnlich  ist. 

ß)  Ferner  wurde  bei  Aktinomykose  des  Gehirns  eine  fibrinös-eitrige 
Entzündung  der  Meningen  mit  charakteristischen  Granulomen  und  Aktino- 
mycesrasen  beobachtet.  Eine  ähnliche  Entzündung  der  Meningen  kann 
sich  auch  bei  einer  anderen  Lokalisation  der  Aktinomykose  entwickeln,  so 
besonders  im  Cervix  und  Mediastinum,  indem  der  Prozess  auf  die  Gehirn- 
basis und  von  hier  auf  die  Gehirnhäute  und  auch  die  Gehirnsubstanz 
übergreift.  Einen  solchen  Fall,  wo  neben  den  extraduralen  Herden  die 
Aktinomyceserkrankung  auf  die  Pia  mater  und  die  Gehirnsubstanz  des 
rechten  Temporal-  und  Frontallappens  überging,  beschrieb  Ponfick  (51). 

Einen  ähnlichen  Befund  erwähnt  Moosbrugger  (52).  Bei  einer 
Sektion  wurden  zwischen  Ösophagus  und  der  Wirbelsäule  Aktinomyces- 
herde  gefunden,  welche  bis  auf  die  Gehirnbasis  reichten  und  auf  die  Ge- 
hirnhäute und  das  Gehirn  übergriffen.  Auch  Lezine  (54)  publizierte 
einen  ähnlichen  Fall,  er  konnte  jedoch  nicht  angeben,  auf  welchem  Wege 
die  Affektion  auf  die  Meningen  übergegangen  ist,  er  sagt  nur,  es  sei  dies 
auf  dem  Wege  der  Blutbahn  geschehen. 

Endlich  wurde  in  der  letzten  Zeit  vom  Referenten  im  Institute  des  Prof. 
Hlava  (53)  ein  Fall  von  Aktinomykose  beobachtet,  welcher  sekundär  die  Ge- 
hirnhäute und  das  Gehirn  selbst  ergriffen  hatte.  Der  Prozess  hat  wegen  seiner 
Ausdehnung  in  der  Litteratur  nicht  seinesgleichen.  Bei  einem  21jährigen 
Individuum,  einem  Buchbinder,  wurde  bei  der  Nekroskopie  eine  Phlegmone 
konstatiert,  welche  vom  Halse  in  den  retropharyngealen  Raum  reichte, 
von  hier  auf  die  Gehirnbasis  überging  und  daselbst  einen  ausgedehnten 
Eiterungsprozess  bewirkte.  Man  konnte  nun  hier  beobachten,  dass  sowohl 
auf  den  weichen  Meningen,  als  auch  auf  der  basalen  Dura  mater  eine 
reichliche  Menge  von  grünlichem  Eiter  angesammelt  war,  in  welchem 
massenhafte  gelbe,  hirsekorngrosse  Körner  zerstreut  waren.  Die  verdickten 
Meningen  waren  von  der  Brücke. über  das  Chiasma  zu  den  Stirnlappen 
und  den  Sylvi'schen  Gruben  mit  einem  Granulationsgewebe  infiltriert,  in 
welchem  mit  grünlichem  Eiter  und  Körnchen  gefüllte  Abscesse  hier  und 
da  höckerige  Erhebungen  bildeten.  Ausserdem  wurden  im  Gehirn  (Caput 
nuclei  caudati  dextri  und  Pons)  ziemlich  umfangreiche  Abscesse  mit  zahl- 
reichen Aktinomycesdrusen  gefunden.    Im  Rückenmark  waren  auch  kleine 
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Abscesse,  im  Ösophagus  Geschwüre,  die  retropharyngeale  Schleimhaut  war 
ödematös.  Im  Ohre  kein  pathologischer  Prozess,  auch  die  Tonsillen  normal. 
Die  Zähne  waren  kariös,  man  konnte  jedoch  nicht  konstatieren,  dass  von 
ihnen  aus  irgend  ein  Prozess  per  continuitatem  bis  auf  das  Gehirn  sich  er- 
strecken würde.  Die  Entstehung  der  Affektion  erklärte  man  auf  die  Weise, 
dass  eine  primäre  retropharyngeale  Infektion  supponiert  wurde  und  von 
dieser  aus  war  der  Prozess  durch  das  Foramen  magnum  zu  den  Meningen 
und  dem  Gehirn  gelangt. 

D.    Durch  mehrere  Arten  von  Bakterien  hervorgerufene  oder:  durch  Asso- 
ciation oder  kommune  Infektion  entstandene  Meningitiden* 

Die  Entstehimg  derselben  erklären  wir  uns  auf  die  Weise,  dass  die 
Infektion  entweder  durch  einen  Mikroben  von  geschwächter  Virulenz  statt- 
findet und  dass  die  Wirkung  desselben  durch  einen  anderen,  weniger 
pathogenen  Mikroben,  der  zufällig  daselbst  vorhanden  ist,  verstärkt  wird, 
oder  dass  neben  dem  ursprünglichen  Erreger  der  Erkrankung  einer  oder 
mehrere  Mikroben  als  Epiphyten  im  Eiter  sich  vorfinden;  endlich  können 
auch  zwei  vielleicht  gleich  virulente  Mikroben  in  den  Organismus  ein- 
dringen und  rufen  mit  vereinten  Kräften  einen  viel  akuteren  Prozess  her- 
vor, indem  sie  sich  dabei  gegenseitig  verstärken. 

Fälle,  welche  wir  in  diese  Kategorie  von  Meningitiden  einreihen 
könnten,  sind  folgende: 

a)  Banti  (55)  fand  im  meningealen  Eiter  Staphylokokken  und  Strepto- 
kokken. 

ß)  Roux  (56)  konstatierte  in  einem  Falle  von  spinaler,  suppurativer 
Perimeningitis  neben  dem  pyogenen  Staphylokokkus  Bazillen,  welche 
morphologisch  und  kulturell  eine  grosse  Ähnlichkeit  mit  dem  Typhus- 
bazillus zeigten,  sich  jedoch  von  ihm  und  dem  von  Neumann-Schaeffer 
beschriebenen  Bazillus  unterschieden. 

y)  Ortmann  (57)  fand  bei  einer  Meningitis,  welche  bei  Zerfall  eines 
sarkomatösen  Nasenpolypen  entstanden  war,  neben  dem  Diplokokkus 
Fränkel- Weichselbaum  einen  nichtpathogenen  Bazillus,  der  morphologisch 
und  biologisch  mit  dem  von  Hoffmann  beschriebenen  Bazillus  der 
Pseudodiphtherie  identisch  ist. 

ö)  Netter  (58)  fand  neben  Staphylokokkus  auch  Pneumokokken  (1890). 

«)  Bei  einer  posttyphösen  Meningitis  konstatierte  Pate  IIa  (59)  neben 
spärlichen  Typhusbazillen  den  Staphylococcus  pyogenes  aureus  in  grosser 
Anzahl  (1890), 

l)  Mir  coli  (60)  den  Staphylococcus  aureus  neben  dem  Bacillus 
pyogenes  foetidus,  welcher  sich  ziemlich  reichlich  entwickelte  (1892). 
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rj)  Verschiedene  Formen  von  Staphylokokken  zugleich  mit  dem  Staphylo- 
coccus  citreus  und  aureus  fand  Kirchner  (61). 

d)  Eine  durch  den  Bacillus  pyocyaneus  und  den  Friedländer'schen 
Pneumoniebazillus  hervorgerufene  Meningitis  wurde  von  Peäina  und 
Honl  (62)  beobachtet. 

i)  In  einer  nach  Otitis  und  Nekrose  des  Felsenbeins  entstandenen 
Meningitis  fand  Malenchini  (63)  den  Streptokokkus  und  den  Proteus 
vulgaris. 

Diese  associierten  Affektionen  müssen  nicht  immer  durch  die  Invasion 
beider  oder  mehrerer  Mikroben  auf  einmal  entstehen.  Es  kann  nämlich 
irgend  ein  pathologischer,  durch  einen  Mikroben  verursachter  Prozess  schon 
präexistieren,  dazu  gesellt  sich  nun  zufällig  eine  zweite  Infektion  und 
durch  die  Wirkung  beider  entsteht  dann  ein  viel  deletärer  Prozess.  So 
fand  Babes  (64)  bei  einer  tuberkulösen  Meningitis  den  Friedländer'schen 
Pneumobazillus.  Peäina  und  Honl  (65)  konstatierten  ferner  bei  einer 
tuberkulösen  Meningitis,  in  deren  Verlauf  sich  eine  Pneumonie  eingestellt 
hatte,  in  dem  meningealen  Eiter  neben  Tuberkelbazillen  die  Diplokokken 
Fränkel -Weichselbaum. 

III.   Meningitis  cerebrospinalis  epidemica. 

Diese  genuine  Meningitis,  auch  epidemische  Genickstarre  genannt, 
entsteht  selbständig  durch  eine  Infektion  höchst  wahrscheinlich  von  der 
Nasen-  und  Mundhöhle  aus  durch  Vermittlung  der  Lymphräume  und 
zeichnet  sich  durch  eine  bedeutende  fibrinös-eitrige  Exsudation  sowohl  an 
der  Basis  als  auch  der  Konvexität  des  Gehirns  und  Rückenmarks  aus;  ja 
sie  dringt  oft  bis  in  das  Gehirngewebe  ein  und  verursacht  daselbst  eitrige 
encephalitische  Herde.  Über  die  Ätiologie  dieser  epidemischen  Meningitis 
wurde  lange  kein  endgültiges  Urteil  gefällt,  obwohl  manche  Arbeiten,  die 
in  diese  Kategorie  gehören,  tadellos  sind.  Einige  Autoren  behaupten,  dass 
auch  diese  Meningitis  durch  den  Pneumokokkus  Fränkel -Weichselbaum 
hervorgerufen  wird;  Versuche  mit  Injektionen  des  Diplokokkus  Eränkel- 
Weichselbaum  und  anderseits  mit  dem  Diplokokkus,  welcher  aus  der 
Meningitis  gezüchtet  wurde,  sprechen  jedoch  nicht  für  die  Identität  der 
Beiden,  wenn  auch  Fränkel  der  Meinimg  ist,  dass  jene  Unterschiede  auf 
ungleicher  Virulenz  der  Kokken,  welche  von  verschiedenen  Fällen  isoliert 
wurden,  beruhen.  Die  Lösung  dieser  Frage  wird  besonders  dadurch  er- 
schwert, dass  die  Autoren  in  ihren  Abhandlungen  das  Wort  »epidemisch« 
auslassen  und  dass  man  infolge  dessen  dafürhalten  kann,  dass  es  sich  in 
manchen  Fällen,  wo  der  Diplokokkus  Fränkel -Weichselbaum  gefunden 
wurde,  vielleicht  garnicht  um  eine  Meningitis  dieser  Art  gehandelt  habe. 
Denn  auf  Grund  exakter  Untersuchungen  von  Weichselbaum  müssen 
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wir  in  der  That  zugeben,  dass  der  Erreger  der  echten,  genuinen,  epide- 
mischen Meningitis,  welche  also  von  einer  Pneumonie  oder  irgend  einem 
anderen  Prozess  unabhängig  ist,  nicht  der  Pneumokokkus,  sondern  ein 
anderer  Mikrobe  sein  muss. 

Weichselbaum  (66)  fand  nämlich  schon  im  Jahre  1887  in  6  Fällen 
dieser  Erkrankung  im  Innern  der  Eiterkörperchen  aus  dem  meningealen 
Exsudate  einen  Diplokokkus  eingelagert,  den  er  unter  dem  Namen:  Diplo- 
coccus  intracellularis  meningitidis  beschrieben  hatte. 

Noch  in  demselben  Jahre  bestätigte  Goldschmidt  (67)  durch  die 
Untersuchung  zweier  Fälle  die  Befunde  Weichselbaums  und  ähnliche 
mikroskopische  Befunde  erwähnt  auch  Edler  (68).  Es  scheint,  dass  auch 
Marchiafava  und  Celli,  welche  im  Jahre  1894  in  zahlreichen  Fällen 
im  Protoplasma  der  Leukocyten,  selten  in  den  Endothelien  Mikrokokken 
beobachtet  haben,  sowie  auch  Leichtenstern  (69),  welcher  in  9  letal 
abgelaufenen  Fällen  (bei  einer  Epidemie  von  41  Erkrankungen)  ähnliche 
Befunde  erwähnt  hat,  nach  ihrer  Beschreibung  wenigstens  den  erwähnten 
Diplococcus  intracellularis  gesehen  haben. 

Seit  dem  Jahre  1888  wurde  nun  dieses  Diplokokkus  keine  Erwähnung 
mehr  gethan. 

Dafür  entbrannte  ein  heftiger  Kampf  unter  den  italienischen  Forschern 
und  zwar  zwischen  Bordoni-Uffreduzzi  von  der  einen  und  Bonome 
sowie  Foä  von  der  anderen  Seite.  Bonome  behauptete,  er  habe  eine 
neue  (dritte)  Kokkenform  gefunden,  Fok  sogar  eine  vierte,  welche  angeb- 
lich eine  idiopathische  Meningitis  cerebrospinalis  hervorzurufen  im  stände 
sei.  Bordoni-Uffreduzzi  erklärte  nun  beide  Formen,  welche  die  an- 
geführten Autoren  aufgestellt  haben,  mit  vollem  Recht  für  identisch  mit 
dem  Pneumokokkus,  hatte  aber  Unrecht,  wenn  er  bei  dieser  Gelegenheit 
behauptet,  dass  auch  jener  Diplococcus.  intracellularis  nur  als  eine  Varietät 
des  Pneumokokkus  aufzufassen  seil  Seit  dieser  Zeit  finden  wir  wieder 
keine  Arbeiten,  welche  sich  mit  der  Ätiologie  der  angeführten  Affektionen 
beschäftigen  würden;  erst  in  der  letzten  Zeit  scheint  Jaeger  (71)  diese  Frage 
endgiltig  gelöst  zu  haben.  Derselbe  fand  in  einigen  Fällen  von  epidemi- 
scher Meningitis  cerebrospinalis  den  Diplococcus  intracellularis,  welchen 
Weichselbaum  zuerst  gefunden  und  studiert  hatte,  und  behauptet,  dass 
die  epidemische  Form  dieser  Meningitis  durch  diesen  Mikroben  hervorgerufen 
wird,  während  die  sporadischen  Fälle,  auch  wenn  sie  manchmal  epidemisch 
zu  sein  scheinen,  durch  andere  Mikroben,  insbesondere  durch  den  Diplo- 
kokkus Fränkel-Weichselbaum  veranlasst  werden.  Er  beantragt  ferner 
anstatt  der  Bezeichnung  Diplokkus  hierher  den  Ausdruck:  Tetracoccus 
ntracellularis  zu  gebrauchen.    Er  fand   diesen  Mikroben  konstant  in 
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dem  Nasensekret  und  stellte  seine  Fähigkeit,  auch  im  eingetrockneten  Zu- 
stande lange  lebensfähig  zu  bleiben,  fest. 


Die  angeführten  Formen  von  Meningitiden  lassen  sich  nach  einigen 
Autoren  angeblich  schon  makroskopisch  nach  dem  Exsudat  diagnostizieren, 
und  aus  dem  Aussehen  desselben  soll  man  im  stände  sein,  auf  den  Er- 
reger der  Erkrankung  zu  schliessen.  Das  Exsudat  variiert  angeblich  je 
nach  dem  Erreger  der  Erkrankung.  So  ist  es  z.  B.  bei  der  Pneumokokken- 
meningitis  viscid  und  grünlich,  während  es  bei  der  Streptokokkenmeningitis 
weniger  adhärent  und  mehr  seröseitrig  erscheint  (Netter).  Wir  glauben, 
dass  man  makroskopisch  mit  Sicherheit  nur  das  klare,  gelbliche  Exsudat 
der  tuberkulösen  Meningitis  von  den  eitrigen  Entzündungen  der  Gehirn- 
häute trennen  kann,  dass  sich  ferner  die  Meningitis  actinomycotica  neben 
der  Verdickung  der  Meningen  auch  durch  die  charakteristischen  Körnchen, 
vielleicht  auch  die  durch  den  Bacillus  pyocyaneus  hervorgerufene  Meningitis 
durch  jene  grünlichblaue  Verfärbung  des  Eiters  von  den  anderen  Formen 
unterscheiden  liesse,  sonst  aber  teilen  wir  nicht  die  oben  angeführten 
Grundsätze;  ist  doch  der  Eiter,  der  durch  denselben  Mikroben  produziert 
wird,  so  oft  von  einander  abweichend  1 


B. 
Spezielle  pathologische  Anatomie  des  Gehirns. 

Von 
J.  EQava,  Prag. 


Gehirntumoren. 

Auf  diesem  Gebiete  ist  die  Mitteilung  Stroebes,  die  derselbe  in  der 
Sektion  für  allgemeine  Pathologie  und  pathologische  Anatomie  der  66.  Ver- 
sammlung deutscher  Naturforscher  und  Ärzte  in  Wien  machte  und  welche 
die  Entstehimg  der  Gliome  betrifft  eine  äusserst  interessante.  Stroebe 
fand  in  einem  Gliom  mehrere  buchtige  mit  Zylinderepithelien  ausgestattete 
Hohlräume;  einzelne  zeigten  sogar  Flimmerepithelbesatz.  Es  lag  nahe  an- 
zunehmen, dass  es  sich  um  Ventrikelepithel  handle.  Stroebe  glaubt  nun, 
<lass  es  sich  in  diesem  Falle  um  Ventrikelausstülpungen  handelte,  in  welcher 
dann  von  der  miteingestülpten  Glia  die  Wucherung  ausging.  Dieser  Be- 
fund begründet  wohl  die  Anschauung,  dass  manche  Gliome  kongenitalen 
Ursprunges  sind. 

Über  den  Bau  eines  Gliomes  berichtet  Raymond1).  Derselbe  fand 
in  einem  grösseren  Gliom  an  der  medialen  Seite  des  linken  Frontallappens 
ausser  Gliagewebe  auch  ganglionäre  Elemente  und  zwar  von  verschiedenem 
Typus  (Gliome  neuro-formatif,  Kleb'sches  Neurogliom).  Allerdings  lagerte 
dieses  Gliom,  wie  die  Zeichnung  ergibt,  auch  in  der  Rindensubstanz. 

Über  einen  aus  gliomatösen  und  tuberkulösen  Bestandteilen  zusammen- 
gesetzten Hirntumor  berichtet  W.  Reich 2).  In  dem  seit  Jahren  bestehenden 
Gliom  bei  einem  an  Lungentuberkulose  leidenden  24  jährigen  Mädchen 
finden   sich  Konglomerattuberkel   mit  Riesenzellen   und   Tuberkelbazillen. 

!)  Raymond,  Contribution  a  l'^tude  des  tumears  du  cerveau;  un  cas  de  gliome 
neuro-formatif.    Archives  de  neurologie  T.  XXVI. 

*)  W.  Reich,  Arbeiten  aus  dem  pathologisch-anatomischen  Institute  zu  Göttingen. 
Rudolf  Virchow  gewidmet. 
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Der  Autor  glaubt  —  und  wohl  mit  Recht  — ,  dass  die  tuberkulösen  Ver- 
änderungen des  Glioms  metastatischer  Natur  sind. 

Zirkulationsstörungen  im  Gehirn. 

In  dem  letzten  Jahre  finden  wir  wohl  einige  Publikationen  über 
Anämie,  Hyperämie,  Ödem,  Hämorrhagie  des  Gehirnes,  jedoch  die  Autoren 
bringen  nichts  neues  besonders  in  pathologisch-anatomischer  Hinsicht. 

Über  Gehirnembolie  hat  Saveliev  aus  dem  Vi rchow' sehen  In- 
stitute l)  eine  zusammenfassende  Arbeit,  die  Ätiologie,  pathologische  Ana- 
tomie, klinischen  Symptome  betreffend,  publiziert.  Aus  dieser  Zusammen- 
stellung von  191  Fällen  von  Gehirnembolie  wäre  in  ätiologischer  Hinsicht 
die  Coincidenz  mit  Herzfehler  in  89  °/0  hervorzuheben.  In  anatomischer 
Hinsicht  wird  vom  Autor  das  Bevorzugtsein  der  linken  Hemisphäre  und 
der  Arteria  cerebri  media  angeführt. 

Bezüglich  der  anatomischen  Veränderungen,  die  dem  Gefässverschlüsse 
folgen,  versuchte  Autor  durch  Experimente  an  Hunden  und  Kaninchen 
{22  Exp.)  die  Anfangsstadien  zu  studieren.  Aus  diesen  erhellt,  dass  mikro- 
skopisch eine  Erweichung  einmal  schon  10  Stunden  nach  der  Verstopfung 
nachzuweisen  war,  während  makroskopisch  dieselbe  erst  nach  23  Stunden 
wahrnehmbar  wurde.  Die  unmittelbaren  Folgen  der  Verstopfung  der  Ge- 
fässe  schildert  der  Autor  als  Anämie,  zu  welcher  venöse  Stauung  mit 
punktförmigen  Hämorrhagieen  hinzutritt.  Somit  wäre  jede  Gehirnerweichung 
zunächst  eine  rote,  die  dann  in  die  gelbe  übergehen  würde.  Das  entspricht 
wohl  nicht  immer  der  Erfahrung.  Die  häufigsten  Gehirnembolien  zeigen 
sich  im  fünften  Jahrzehnt,  darauf  folgt  in  der  Häufigkeitsskala  das  dritte, 
sechste,  vierte,  zweite,  siebente,  erste  Jahrzehnt. 

Leider  sind  die  histologischen  Veränderungen,  besonders  der  Experi- 
mente, ungemein  summarisch  behandelt. 

Encephalitis. 

Bezüglich  des  Gehirnabs cesses  liegen  im  letzten  Jahre  mehrere 
Mitteilungen  vor,  ohne  jedoch  wesentlich  neues  zu  bringen.  Was  nun  die 
sogenannte  Encephalitis  (multiplen)  haemorrhagica  betrifft,  wie  sie 
von  Strümpell-Leichtenstern,  des  weiteren  von  Oppenheim, 
Goldscheider,  Hope  u.  s.  w.  klinisch  und  anatomisch  beschrieben  ist, 
die  auch  von  Oppenheim  in  seinem  Lehrbuche  (1894)  der  Nervenkrank- 
heiten als  selbständige,  nicht  eitrige  Encephalitis  geschildert  wird,  und  sich 
anatomisch  als  Gefässhyperämie,  Blutaustritt,  Leukocyteninfiltration  und 
regressive  Veränderungen  (Erweichung)   der  nervösen  Bestandteile  charak- 

i)  Nicolas  Saveliev,  Gehirnarterienembolie.     Virchows  Archiv  Bd.  135,  p.  112. 
Lnbarsch-Ostertag,  Ergebnisse  Abteil.  I.ü  36 
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terisiert,  liegen  keine  dem  Referenten  zugängliche  anatomische  Mitteilungen 
vor.  Es  erhellt  aber  aus  den  früheren  Mitteilungen,  dass  wohl  einzelne 
hergezählte  Fälle  in  das  Gebiet  der  eitrigen  Encephalitis  gehören  (z.  B.  die 
bei  Endocarditis  ulcerosa,  Influenza  vorkommenden),  welche  entweder  als 
Frühstadien  zur  Heilung  gelangen  oder  in  Frühstadien  als  multiple  hämor- 
rhagische Erweichung  (zumeist  Polioencephalitis  embolica  mycotica)  zu  Tode 
führen.  Dass  auch  hämorrhagische  Erweichungsherde  nach  Sinus-  und 
Venenthrombose  als  Encephalitis  multiple  haemorrhagica  beschrieben 
worden  (Patru,  Revue  medicale  de  la  Suisse  1894)  verwirrt  noch  mehr. 
Es  steht  eben  noch  eine  experimentelle  und  anatomische  Untersuchung 
aus.  Schliesslich  möge  noch  bemerkt  werden,  dass  Orth  in  seiner  Diag- 
nostik (fünfte  Auflage  1894)  die  Encephalitis  interstitialis  neonatorum  be- 
sonders bei  syphilitischen  Kindern,  denn  doch  mehr  als  normal  sein  sollende 
Affektion  ansehen  möchte,  wenngleich  weitere  Untersuchungen  folgen 
müssten.  Referent  möchte  aus  seiner  Erfahrung  hinweisen,  dass  die  mul- 
tiple Encephalitis  der  Neugeborenen  auch  multiple  embolische  mykotische 
Encephalitiden  sein  können,  die  von  einer  Omphalitis  purulenta  herstammen 
können. 


c. 
Allgemeine  pathologische  Anatomie  des  Gehirns. 
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C.  v.  Monakow,  Zürich. 
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Nachdem  die  Histologen  die  Golgi'sche  Metallsalzimprägnierungs- 
methode,  der  wir  ja  eine  Fülle  von  Details  hinsichtlich  der  feineren  Ver- 
knüpfung der  Neurone  zu  verdanken  haben,  eine  Zeit  lang  in  fast  zu  ein- 
seitiger Weise  gepflegt  haben,  lenkt  sich  in  den  letzten  Jahren  die  Auf- 
merksamkeit einzelner  Forscher  (Hodge,  Nissl,  Mann  u.  a.)  wieder  mehr 
auf  die  feinere  Struktur  der  Nervenzelle,  im  normalen  und  pathologischen 
Zustande  und  auf  die  feineren  Eigentümlichkeiten  der  verschiedenen 
Ganglienzellenformen.  Diese  durch  neue  vortreffliche  Tinktionsmethoden 
inaugurierte  Schwenkung  scheint  für  die  Pathologie  der  Nervenzellen  mit 
Rücksicht  auf  ein  frühes  Erkennen  feinerer  strukturellen  Veränderungen 
von  viel  versprechender  Bedeutung  zu  sein  und  ist  jedenfalls  lebhaft  zu 
begrüssen. 

Bereits  ist  in  der  soeben  angedeuteten  Richtung  eine  ReDie  von  be- 
merkenswerten und  teilweise  übereinstimmenden  Resultaten  zu  verzeichnen. 
Die  vielfach  aufgeworfene,  für  die  Muskel-  und  Drüsenzelle  bereits 
gelöste  Frage,  ob  funktionelle  Thätigkeit  einer  Zelle  durch  äusserlich  wahr- 
nehmbare Veränderungen  an  dieser  zum  Ausdrucke  komme,  scheint  auch 
für  die  Ganglienzelle  im  positiven  Sinne  beantwortet  zu  werden.  Nachdem 
schon  vor  Jahren,  namentlich  russische  Forscher,  auf  den  Nervenzellenkern 
als  Veränderungsort  hingewiesen  hatten,  wurden  die  ersten  eingehenderen 
mikrocytischen  Beobachtungen  von  den  amerikanischen  Forschern  Hodge 
und  Donaldson  gemacht.  1889  teilte  Hodge  mit,  dass  fortgesetzte 
faradische  Reizung  eines  peripheren  sensiblen  Nerven  (bei  der  Katze)  an  den 
Spinalganglienzellen  durch  scharf  ausgesprochene  Veränderungen  zum  Aus- 
druck komme.  Nachdem  Hodge  sich  mit  diesem  Gegenstande  unter  Aus- 
dehnung seiner  Versuche  auch  auf  Vögel  und  Bienen l)  und  unter  wechseln- 
der Versuchsanordnung  mehrere  Jahre  beschäftigt  hatte,  fasste  er  seine 
Resultate  (2)  in  folgende  Sätze  zusammen: 

Die  Übermüdung  der  Nervenzelle  (normal  oder  künstlich  erzeugt) 
äussert  sich  ausnahmslos  1.  am  Zellenkern:  a)  durch  Volumsabnahme, 
b)  durch  zackige  Begrenzung,  c)  durch  Verlust  des  Retikulums  und  durch 
dunklere  Färbung;  2.  am  Protoplasma  der  Zelle:  a)  durch  leichte  Schrumpfung 
mit  Vakuolenbildung  (Spinalganglien)  unter  Schrumpfung  und  Erweiterung 
des  Lymphraumes  an  den  Zellen  des  Gehirns,  b)  durch  Abnahme  der 
Tinktionsf ähigkeit  mid  durch  Fähigkeit  Osmiumsäure  zu  reduzieren ;  3.  an 
der  Kapsel  der  Spinalganglicn  durch  Grössenreduktion  der  Körner. 

Diese  Veränderungen  bilden  sich  nach  Erholung  der  Tiere  (bei  fünf- 
stündiger elektrischer  Reizdauer  in  ca.  25  Stunden)  zurück  und  sind  somit 

*)  Bei  diesen  Tieren  studierte  Hodge  die  Veränderungen  an  den  Nervenzellen  durch 
physiologische  Ermüdung  (Tagesarbeit). 
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als  passagere  und  physiologische  zu  betrachten.  In  der  ruhenden 
Nervenzelle  ist  der  Nervenkern  blasser  als  das  Protoplasma  und  ist  scharf 
begrenzt. 

Die  Versuche  Ho  dg  es  wurden  von  anderen  Autoren  an  verschiedenen 
Nerven  (Sympathikus),  resp.  Hirnteilen,  wiederholt  (Friedr.  Vas  (12), 
Lambert,  Nissl  (4),  Mann  (11),  und  wTenn  bisher  auch  eine  Einigung 
in  allen  Punkten  nicht  erzielt  werden  konnte,  so  bestätigen  doch  alle  diese 
Forscher  die  Hodge'schen  Resultate  wenigstens  im  Prinzip.  Vas, 
welcher  den  Sympathikus  am  Kaninchen  15  Minuten  lang  reizte,  beo- 
bachtete im  Gegensatz  zu  Hodge,  dass  das  gereizte  Ganglion  eineVolums- 
vergrösserung  der  Nervenzellen  und  zwar  sowohl  hinsichtlich  des  Kernes 
als  des  Zellenkörpers  darbiete,  auch  fand  er,  dass  die  Körner  an  die  Zellen- 
peripherie  wanderten. 

Mann  (11),  der  seine  Untersuchungen  an  Kaninchen  und  Hunden 
angestellt  und  die  Ermüdung  der  Nervenzentren  teils  durch  faradische 
Reizung  (des  Sympathikus),  teils  durch  physiologische  Ermüdung  (Blendimg 
des  Auges  durch  Sonnenlicht)  hervorgerufen  hatte,  teilte  mit,  dass  in  der 
Nervenzelle  während  der  Ruhe  chromatische  Produkte  aufgespeichert  würden, 
die  durch  die  Bethätigung  jener  aufgebraucht  werden.  Die  Thätigkeit  der 
Zelle  ist  begleitet  von  einer  Anschwellung  des  Zellenkörpers,  des  Zellenkerns 
und  des  Kernkörperchens  (Übereinstimmung  mit  Vas),  während  die  Er- 
müdung sich  kundgibt  durch  Schrumpfung  sowohl  des  Kerns  als  der  Zelle 
und  unter  stärkerer  Imbibierung  des  Kerns  mit  Farbe  (Übereinstimmung 
mit  Hodge). 

Auch  Nissl,  der  sich  früher  in  sehr  erfolgreicher  Weise  vorwiegend 
mit  dem  Studium  der  feineren  Struktur  der  verschiedenen  Ganglienzellen- 
typen befasst  hatte,  dehnte  seine  Untersuchungen  auf  die  Pathologie  der 
Zelle  aus  und  machte  interessante  Mitteilungen  über  die  feineren  Ganglien- 
zellenveränderungen nach  Vergiftung  mit  Arsen,  Phosphor,  Blei,  Tetanus- 
gift etc.  und  auch  über  solche  nach  Kontinuitätsunterbrechungen  ver- 
schiedener Nervenbündel  (z.  B.  derFacialis),  Reizung  verschiedener  Nerven- 
zentren mit  konzentrierten  Kochsalzlösungen  etc.  (4 — 10). 

Nach  Arsenvergiftung  beobachtete  Nissl  an  den  Vorderhornzellen 
folgendes  Verhalten:  als  erste  Veränderung  mache  sich  Grösser-  und 
Runderwerden  der  Granula  bei  zugleich  tieferer  Tinktion  (Methylenblau- 
färbung) derselben  bemerküch;  sodann  werden  die  Granula  blasser  und 
zeigen  ein  krümineliges  Aussehen,  bis  sie  schliesslich  in  feinste  Körnchen 
sich  auflösen;  mit  anderen  Worten  der  pathologische  Prozess  bringt  zuerst 
die  Granula  zum  Schwund,  wodurch  der  Zellenleib  blass  wird  (vergl. 
die  Resultate  von  Mann  und  Hodge).  Die  Degeneration  des  Kernes  er- 
folgt viel  später ;  derselbe  schrumpft,  büsst  seine  Kontouren  ein  und  färbt 


566  Spezielle  pathologische  Anatomie  und  Physiologie. 

sich  stark.     Nach  Bleivergiftung  verändert  sich  der  Kern  rascher  als  nach 
Vergiftung  mit  Phosphor  und  Arsen. 

Ähnlich  wie  Hodge  berichtet  auch  Nissl,  dass  die  durch  Reize  er- 
zeugten Veränderungen  sich  allmählich  verlieren  können.  Ja  selbst 
nach  Durchschneidung  der  vorderen  Wurzel  können  sich  manche  Verände- 
rungen in  den  Vorderhornzellen  (die  ziemlich  stürmisch  einsetzen  und  vom 
18.  Tage  an  ihren  Höhepunkt  erreichen)  nach  ca.  60  Tagen  zurückbilden, 
so  dass  um  diese  Zeit  eine  krankhafte  Störung  viel  schwerer  nachweisbar 
wird  als  kurze  Zeit  nach  dem  operativen  Eingriff. 

Die  sekundären  Veränderungen  nach  mechanischen  Eingriffen  und 
nach  Reizung  mit  Kochsalz  bestehen  in  Schwellung  des  Zellkörpers,  in 
körnerartiger  Umwandlung  der  färbbaren  Substanz,  in  Abnahme  der 
Tinktionsfähigkeit  und  in  Lockerung  des  Gefüges,  ferner  in  spezifischen 
Erscheinungen  am  Kern.  Gleichzeitig  mit  diesen  Veränderungen,  die  noch 
nach  8 — 15  Tagen  nachweisbar  sind,  lassen  sich  Wucherungen  der 
Gliazellen  auf  dem  Wege  der  Karyokinese  beobachten,  wie  das  auch 
von  verschiedenen  anderen  Autoren  (Weigert)  schon  längst  betont  wrurde. 

Wie  bereits  hervorgehoben,  differieren  die  Angaben  der  verschiedenen 
Forscher  über  den  Charakter  der  feineren  Strukturveränderungen  nach  den 
variabelsten  reizenden  Eingriffen  nicht  nennenswert  von  einander;  alle  Be- 
funde gehen  darauf  hinaus,  dass  durch  fortgesetzte  mechanische  und  elek- 
trische und  sogar  physiologische  Reizimg  (einfache  Ermüdung)  das  Proto- 
plasma die  sogenannten  färbbaren  Granula  verliert,  anfangs 
anschwillt,  um  dann  etwas  zu  schrumpfen,  und  dass  der  Kern  nach 
vorausgehender  Schwellung  ebenfalls  schrumpft.,  zackige  Kontouren  erhält 
und  sich  tief  färbt. 

Alle  diese  feineren  strukturellen  Veränderungen  an  der  Zelle  und 
wenn  sie  auch  noch  so  intensiv  zu  Tage  treten,  sind,  wie  sämtliche 
Autoren  hervorheben,  vorübergehende  Erscheinungen,  sie  lassen  eine 
völlige  Restitutio  ad  integrum  über  kurz  oder  lang  zu.  Sie  können 
sämtlich  durch  physiologische  Ermüdung  bedingt  sein,  sie 
sind  also  nur  als  bedingt  pathologische  zu  betrachten.  Ist  es  angesichts 
all  dieser  Ergebnisse  wahrscheinlich,  dass  diese  Veränderungen,  die  teil- 
weise physiologischer  Natur  sind,  für  das  Verständnis  der  feineren  Patho- 
logie der  Zelle  uns  bedeutungsvollen  Aufschluss  geben  werden  und  steht 
es  zu  erwarten,  dass  unter  Ausbeutung  dieser  feineren  histologischen 
Methoden  eine  nennenswerte  Klärung  des  Wesens  der  funktionellen  Neu- 
rosen eintreten  wird?  Wir  hoffen  ja.  Jedenfalls  wird  aber  in  Zukunft 
mehr  noch  als  bisher  grosse  Vorsicht  in  der  Deutung  der  histologischen 
Bilder  im  Sinne  einer  pathologischen  Veränderung  am  Platze  sein. 
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A.    Herderkrankungen   des   Gehirns. 

In  den  letzten  Jahren  hat  sich  unter  den  Neuropathologen  die  gewiss 
richtige  Überzeugung  allgemein  Bahn  gebrochen,  dass  ein  weiterer  frucht- 
barer Ausbau  der  Lokalisationslehre  nur  möglich  ist,  wenn  man  das  ganze 
kranke  Organ  unter  Anfertigimg  von  mikroskopischen  Schnittserien,  studiert, 
und  dass  man  sich  ein  Urteil  über  den  Umfang  einer  Zerstörung,  die  ein  Herd 
angerichtet  hat,  erst  auf  Grund  einer  genauen  mikroskopischen  Durch- 
sicht der  Schnittserien  bildet.  Und  so  wird  in  neuerer  Zeit  von  vielen, 
namentlich  jungen  Forschern,  die  zeitraubende  und  mühesame  Arbeit, 
grössere  Abschnitte  des  Gehirns  (selbst  des  Grosshirns)  in  der  soeben  an- 
gedeuteten Weise  zu  durchforschen,  nicht  gescheut,  auch  stösst  man  in  der 
Litteratur  mehr  und  mehr  auf  wirklich  erschöpfende  mikroskopische  Hirn- 
untersuchungen. Bei  der  Seltenheit  lehrreicher  pathologischer  Objekte  wiegen 
in  den  verschiedenen  Arbeiten  Einzelbeobachtungen  selbstredend  vor,  doch 
fehlen  auch  mehrere  Fälle  einsehliessende  und  zusammenfassende  Bearbeit- 
ungen nicht  (Henschen,Vialet,  Ref.).  Dementsprechend  waren  auch  die 
Fortschritte  auf  dem  Gebiete  der  Hirnpathologie  sehr  erfreuliche,  obwohl 
die  Zahl  von  prinzipiell  wichtigen  und  ganz  unbestrittenen  Resultaten  in  den 
letzten  Jahren  eine  verhältnismäfsig  nur  bescheidene  war.  Bei  dem  Studium 
der  sekundären  Veränderungen  wurden  in  fast  zu  einseitiger  Weise  die 
von  Weigert  und  Pal  empfohlenen  Markscheidenfärbungen  angewendet, 
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während  die  Kanninfärbungen  mehr  und  mehr  in  Hintergrund  traten.  In 
früheren  Jahren  dominierte  das  Interesse  für  die  Oberflächenerkrankungen. 
im  Berichtsjahre  treffen  wir  wieder  zahlreichere  Beobachtungen,  die  sich 
auf  Herderkrankungen  im  Zwischenhirn,  Mittelhirn  und  in  tieferen  Hirn- 
regionen beziehen. 

Grosshirn.  Weitaus  die  Mehrzahl  der  Untersuchungen  hatte  zum 
speziellen  Inhalt  die  Pathologie  des  Hinterhauptlappens,  resp.  der  Sehsphäre. 

Seitdem  im  Jahre  1887 x)  Nothnagel  aus  dem  damals  vorliegenden 
Material  und  namentlich  gestützt  auf  die  vier  Beobachtungen  von  Haab, 
Huguenin,  Fere  und  Seguin  den  Satz  ausgesprochen  hatte,  da^s 
das  optische  »Wahrnehmungszentrum«  im  Cuneus  und  in  der  ersten  Occi- 
pitalwindung  zu  suchen  sei,  ist  eine  grosse  Zahl  von  sogenannten  kortikalen 
Hemianopsien  auch  mikroskopisch  studiert  worden,  ohne  dass  es  indessen 
bisher  gelungen  wäre,  die  menschliche  Sehsphäre  in  einer  widerspruchslosen 
abzugrenzen.  Henschen  (1),  der  mehrere  hierher  gehörende  Fälle  eingehend 
untersucht  hat,  darunter  einen  Fall,  der  nach  seiner  Ansicht  als  eine  reine 
Läsion  der  Rinde  der  Fissura  calcarina  zu  betrachten  ist,  fasst  seine 
Meinung  dahin  zusammen,  dass  als  »kortikales  Sehzentrum«,  d.  h.  als  die  für 
die  Erzeugung  einer  kortikalen  Hemianopsie  differente  Rindenregion  nur  in 
der  Rinde  der  Fissura  calcarina  (von  welcher  aber  die  vordersten  1 — 2  cm 
langen  Rindenabschnitte  in  Abzug  kämen)  gesucht  werden  dürfe.  Es  ist  dies 
wohl  die  engste  Umgrenzung  der  Sehsphäre  beim  Menschen,  die  bisher  aus- 
gesprochen wurde.  Henschen  gelangt  im  Weiteren  zur  Annahme  von  be- 
sonders engen  Beziehungen  zwischen  den  einzelnen  Retinasegmenten  und  be- 
stimmten Abschnitten  seines  kortikalen  Sehzentrums,  im  Sinne  von  Munk, 
und  spricht  die  Ansicht  aus,  dass  bereits  in  dem  Querschnitt  durch  die 
Sehstrahlungen  die  Sehfasern  der  dorsalen  homonymen  Retinaquadranten 
dorsal,  die  des  ventralen  ventral,  die  maculären  Fasern  mehr  medial  liegen 
und  dass  die  obere  Lippe  der  Calcarinarinde  (Cuneusantheil)  den  dorsalen, 
die  untere  Lippe  (Anteil  der  Lob.  lingual.)  den  ventralen  Retinaquadranten 
vertreten,  während  der  Boden  der  Fissura  calc.  für  die  Macula  lutea  in 
Anspruch  genommen  werde  (1). 

Gegen  eine  so  enge  Begrenzung  der  Sehsphäre  und  namentlich  gegen 
die  von  Henschen  vertretene  Anschauung  der  Projektion  der  Retina  auf 
jene  wurden  von  Vialet  (2)  und  Ref.2)  Bedenken  ausgesprochen,  auch 
wurde  die  Reinheit  speziell  des  Falles  Nordenson-Henschen  in 
Zweifel  gezogen,  unter  dem  Hinweis,  dass  eine  völlige  Zerstörung  der 
Calcarinarinde  ohne  weitgehende  Miterkrankung  der  Sehstrahlungen  ana- 
tomisch nicht  denkbar  sei.    Thatsächlich  waren  in  jenem  Falle  auch  die 

*)  Kongress  f.  innere  Medizin. 

»)  Neurolog.  Centralbl.  1893,  S.  568. 


Allgemeine  pathologische  Anatomie  des  Gehirns.    Herderkrankungen.  571 

Sehstrahlungen  mitbegriffen,  Henschen  fasste  diese  Degeneration  aber 
als  sekundäre  auf.  Vialet(2)  ist,  namentlich  auf  Grund  seiner,  resp.  der 
Dejerine'schen  Fälle,  geneigt,  die  Sehsphäre  im  Allgemeinen  wieder  in 
die  mediale  Partie  des  Occipitallappens  den  Cuneus,  d.  h.  in  Lob.  lingual,  und 
Gyr.  desc.  [wie  Ref.1)  früher]  zu  verlegen,  während  Ref.  jetzt  aus  klinischen 
und  auch  aus  experimentell-anatomischen  Gründen  der  Sehsphäre  auch  noch 
auf  der  lateralen  Hinterhauptspartie  eine  wenn  auch  nur  beschränkte  Ver- 
tretung einräumen  will.  Allerdings  geht  Ref.  in  dieser  Beziehung  lange 
nicht  soweit,  wie  Ferrier2),  der  noch  jetzt  an  der  Annahme  festhält,  dass 
die  Gyri  angulares  sogar  ausschliesslich  die  Zentren  für  das  deutliche  Sehen 
bilden  und  zwar  ein  jeder  Gyrus  für  das  entgegengesetzte  Auge. 

Gegen  die  Annahme  einer  scharfen  Projektion  der  Retina  auf  die 
Sehsphäre  im  Sinne  einer  segmentweisen  Vertretung  und  speziell  gegen 
eine  eng  begrenzte  im  Zentrum  der  Sehsphäre  sitzende  Repräsentation  der 
Macula  lutea  im  Sinne  von  Henschen  verhalten  sich  sowohl  Vi al et  (2) 
als  Ref.  und  neuerdings  auch  Sachs  (7)  ablehnend.  In  der  That  kann 
die  diesen  Punkt  betreffende  Ansicht  von  Henschen  durch  den  höchst 
interessanten  Sektionsbefund  beim  Forst  er' sehen  Kranken  (doppelseitige 
Hemianopsie  bei  relativen  Freibleiben  der  Makula),  der  von  Sachs5*)  auch 
mikroskopisch  genau  studiert  wurde,  als  widerlegt  betrachtet  werden.  In 
diesem  Falle  wurde  unter  anderem  auch  eine  alte  doppelseitige  Zerstörung 
der  Fissura  calcarina  konstatiert,  welche  nur  in  ihrem  hinteren  Abschnitt 
leidlich  erhalten  war;  es  darf  aber  die  Vertretung  der  Makula  in  diesem 
letzteren  dennoch  nicht  gesucht  werden,  da  in  einem  anderen  von  Henschen 
beschriebenen  Falle  rechtsseitige  Erkrankung  dieser  hintersten  Partie  von 
einer  Hemianopsie  mit  Intaktheit   der   Macula  lutea  begleitet  war. 

Die  bisherigen  klinischen  und  pathologisch-anatomischen  Erfahrungen 
über  die  Vertretung  der  Makula  im  Cortex  scheinen  noch  am 
ehesten  für  die  vom  Referenten  vertretene  Theorie,  dass  die  Repräsentation 
der  Makula  weit  über  die  Sehsphäre  hinausgehe  (3),  zu  sprechen. 

Ebenso  wie  eine  engere  Vertretung  der  Makula,  wird  von  neueren 
Autoren  (Vialet,  Ref.,  Bleuler,  Sachs  u.  a.)  auch  die  Annahme  eines 
besonderen,  scharf  umschriebenen  kortikalen  Felder  für  die  Farbenem- 
pfindung, eines  sogen,  kortikalen  Farbenzentrums  (Wilbrandt)  bekämpft. 

Grösser  als  die  Zahl  der  reinen  kortikalen  ist  die  mit  mit  Alexie, 
optischer  Aphasie,  Seelenblindheit  verknüpften  Fälle  von 
Hemianopsie.     Während  über  die  feinere  Begrenzung  und  Organisation 


h  Archiv  f.  Psychiatrie,  Bd.  XVI. 

*)  Vorlesungen  über  Hirnlokalisation,  Wien  u.  Leipzig  189*2. 

8)  Die  genauere  Besprechung  der  Sachs'schen  Arbeit,  die  dieses  Jahr  erschienen  ist, 
fallt  in  das  nächste  Jahr. 
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der  Sehsphäre  beim  Menschen,  wie  wir  gesehen  haben,  noch  Kontroversen 
vorhanden  sind,  herrscht  über  die  pathologisch-anatomischen  Bedingungen 
der  sogen,  reinen  Alexie  (c£cit£  verbale  pure  von  De  j  er  ine)  bis  jetzt 
eine  recht  erfreuliche  Übereinstimmung. 

Schon  Charcot  hatte  darauf  hingewiesen,  dass  wenigstens  in  einigen 
mit  Worttaubheit  verbundenen  Fällen  von  Alexie  neben  dem  Tx  und  dem 
unteren  Scheitelläppchen  der  1.  Gyr.  angularis  miterkrankt  war.  Neuere 
meist  unter  Anfertigung  von  Schnittserien  studierte  Fälle  von  sogen,  sub- 
kortikaler Alexie  von  Wernicke  (c^citö  verbale  pure  von  D^jerine,  Alexie 
ohne  Worttaubheit  und  ohne  Agraphie),  die  von  Ref.  (3),  Döjerine  (6), 
Beckham  (9),  Bruns  (10),  Bianchi  (11)  und  Redlich  (12)  publiziert, 
wurden,  weisen  mit  schöner  Übereinstimmung  darauf  hin,  dass  diesem  Symp- 
tomenbild vor  allem  eine  ausgedehnte  Läsion  der  Marksubstanz  der  lateralen 
Hälfte  des  Occipitallappens  (ö2,  03,  Pli  courbe)  sowie  speziell  der  Fasciculus 
longitudinalis  inf.  zu  Grunde  liegt.1)  In  fast  allen  Fällen  wurde  auch 
eine  Miterkrankung  des  Balkenspleniums  konstatiert.  Reine  verbale  Alexie 
ohne  Hemianopsie  wurde  bisher  nur  von  Miersejewski2)  beobachtet,  aber 
ohne  Sektionsbefund.  Bei  dieser  Form  der  Alexie  können  nicht  nur  einzelne 
Buchstaben,  sondern  auch  einzelne  sehr  geläufige  Worte,  z.  B.  der  Name 
des  Patienten,  noch  gelesen  werden  und  selbst  dann  noch,  wenn  die  Läsions- 
stelle  sich  auf  alle  Windungen  in  der  Umgebung  der  Sylvischen  Grube 
erstreckt  (Jolly  [13]). 

Neben  Alexie  wurde  in  einzelnen  Fällen  von  Zerstörung  im  Parieto- 
Occipitalmark  das  Symptom  der  optischen  Aphasie  (Freund)  beobachtet. 
Dasselbe  besteht  bekanntlich  im  Fehlen  der  Hauptworte  und  darin,  dass 
Objekte,  die  nach  Prüfung  mit  anderen  Sinnen  richtig  bezeichnet  werden, 
nach  Prüfung  durch  den  Gesichtssinn  zwar  erkannt,  aber  nicht  benannt 
werden  können.  Bruns  u.  a.  haben  dieses  Symptom  in  ihren  Alexiefällen 
beobachten  können,  während  andere  Forscher  dasselbe  in  ihren  Fällen  ver- 
missten  (Ref.,  Bleuler).  Jedenfalls  ist  es  noch  nicht  mit  Sicherheit  er- 
wiesen, dass  optische  Aphasie  als  Herdsymptom  aufzufassen  ist. 

Gesichtshalluzinationen  im  toten  Gesichtsfelde,  Störungen,  die  schon 
wiederholt  (Ref.,  Hen sehen  u.  a.)  in  Verbindimg  mit  Hemianopsie  be- 
obachtet worden  waren,  wurden  neuerdings  auch  von  Co  1  man8)  in  einem 
Falle  von  Hemianopsie,  die  durch  Tumor  im  Lobus  temporo-sphenoidal.  be- 


!)  Auch  der  bemerkenswerte  Fall  von  Bleuler,  in  welchem  die  Erweichung  eine  sehr 
ausgedehnte  war  und  ausser  dem  Gyr.  angul.  namentlich  die  Umgebung  der  linken  Insel  er- 
gritfeu  war,  lässt  sich  mit  der  soeben  ausgesprochenen  Lokalisation  in  Einklang  bringen. 

2)  Neurol.  Centralbl.  1890,  S.  750. 

3)  Brit.  med.  Journ.  1894.  (Neurol.  Centralbl.  1894.) 
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<lingt  war,  konstatiert;  hier  hatten  sich  vorübergehend  auch  Gehörshalluzi- 
nationen  gezeigt. 

Weiterer  Ermittelungen  bedarf  noch  im  hohen  Grade  die  mit  dem 
Namen  der  Seelenblindheit  zusammengefassten  Ausfallserscheinungen. 
Nothnagel  (4)  hat  bekanntlich  darauf  hingewiesen,  dass  Seelenblindheit 
zur  Beobachtung  komme,  wenn  das  Occipitalhirn  beidseitig  mit  Aus- 
nahme des  Cuneus  und  03  (auf  einer  Seite)  erkrankt  ist. 

Neuere  Beobachtungen  (Bruns(lO),  Ref.  (3),  Lissauer-Hahn  (14) 
Müller  (15),  Bleuler  (8)  u.  a.)  beweisen  indessen,  dass  Seelenblindheit 
und  verwandte  Erscheinungen  schon  bei  einseitiger  Erkrankung  des 
Hinterhauptlappens  eintreten  kann,  vorausgesetzt,  dass  in  der  anderen 
Hemisphäre  z.  B.  allgemeine  Atrophie  (auf  Arteriosklerose  beruhend)  vor- 
handen oder  dass  der  Balken  mitbegriffen  ist.  Sowohl  im  2.  Br uns' sehen 
Falle  als  im  Falle  Kuhn  des  Ref.  zeigte  sich  bei  mehrjähriger  und  kon- 
stant bleibender  1.  Hemianopsie  die  Seelenblindheit  ab  und  zu  als  vorüber- 
gehendes und  in  der  Intensität  schwankendes  Symptom ;  ja  im  ersten  Falle 
war  selbst  die  Alexie  keine  dauernde  Ercheinung.  So  viel  ist  nach  neueren 
Beobachtungen  sicher,  dass  sowohl  Alexie  als  Seelenblindheit  nicht  nur 
durch  Fasernunterbrechung  in  den  Occipitallappen,  sondern  auch  bei  zer- 
streut liegenden  und  nur  einseitigen  Herden,  sowie  auch  funktionell  her- 
vorgerufen sein  können  (namentlich  bei  gleichzeitiger  atheromatöser  Er- 
nährungsstörung des  Gehirns)  und  dass  sie  somit  keine  direkten  Herd- 
symptome im  Sinne  Wilbrandts  zu  sein  brauchen. 

Über  Herdaffektionen  in  anderen  Rindengebieten  sind  im  Berichts- 
jahre nur  wenige  bemerkenswerthe,  neue  Gesichtspunkte  enthaltende  Fälle 
mitgeteilt  worden;  speziell  über  Aphasie  und  kortikale  Lähmungen  finden 
sich  nur  vereinzelte  kasuistische  Mitteilungen  (Edgren,  Starr  u.  a.)  die 
in  einem  späteren  Bericht  in  zusammenfassender  Weise  behandelt  werden 
sollen. 

Was  die  Herderkrankungen  in  anderen  Hirnteilen  anbe- 
langt, so  ist  zunächst  ein  Fall  von  Poliencephalitis  hämorrhagica  superior 
(Wer nicke)  von  Jacobäus  (16)  mitgeteilt  worden.  Es  handelte  sich  um 
einen  51jährigen  Alkoholiker,  der  unter  Fiebererscheinungen  erkrankte, 
psychische  Störung,  ataktischen  Gang,  Lähmung  des  linken  Beines  und 
vor  allem  Beschränkung  der  Seitwärtsbewegungen  des  Bulbi  verrieth  und 
in  wenigen  Tagen  starb.  Bei  der  Sektion  fanden  sich  ausser  Hyperämie 
und  Ödem  des  Gehirns,  kleine  Herde  und  zahlreiche  punktförmige  Hämor- 
rhagien  am  Boden  des  3.  Ventrikels  und  des  Aqa.  Sylvii.  Ausserdem 
neuritische  Veränderungen  einzelner  Nerven  der  unteren  Extremitäten.     Es 
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handelte  sich  demnach  nach  der  Auffassung  des  Verf.  um  alkoholische 
Polyneuritis  mit  hämorrhagischer  Polioencephalitis. 

Unter  den  Vierhügelaffektionen  wiegen  die  Tumoren  bei  weithin 
vor.  Die  Fragen,  die  in  den  verschiedenen  Publikationen  hauptsächlich 
studiert  wurden,  beziehen  sich  in  klinischer  Beziehung  vor  allem  auf 
Störungen  des  Gehirns,  des  Gesichts,  sowie  der  Augenbewegungen,  ferner 
des  Ganges  und  der  Sehnenreflexe. 

Nothnagel1)  hatte  vor  Jahren  den  Satz  ausgesprochen,  ein  Er- 
griffensein der  Vierhügel  durch  Tumor  sei  anzunehmen: 

1.  wenn  als  erstes  Symptom  schwankender  Gang  sich  einstellt, 

2.  wenn  damit  verbunden,  Ophthalmoplegie  die  beiden  Augen,  aber 
nicht  ganz  symmetrisch  und  nicht  alle  Muskeln  im  gleichen  Make, 
befällt  Prädilektion  des  Muse.  rect.  sup.  et  inf.)  Alle  übrigen 
Symptome  sind  nebensächlich. 

Mit  diesen  Sätzen  stehen  die  Beobachtungen  von  Bruns  (17),  Kolisch 
(18),  Taylor  (19),  Ilberg  (20),  Weinland  (21)  u.  A.  teilweise  in  Einklang, 
doch  muss  eingeräumt  werden,  dass  ähnliche  Erscheinungen  eventuell  auch 
bei  Kleinhirntumoren  auftreten  können  (B r u n s).  Dass  eine  nennens- 
werte Sehstörung  bei  Erkrankungen  der  vorderen  Zweihügel  nicht  regel- 
mäfsig  vorkommen  muss,  darauf  hatten  schon  Eisenlohr  und  Noth- 
nagel hingewiesen,  auch  stimmen  damit  die  Beobachtungen  anderer 
überein.  Dagegen  wrurde  von  Weinland  (21)  darauf  aufmerksam  gemacht, 
dass  bei  Tumoren  der  hinteren  Vierhügelgegend  Hörstörungen  auf- 
treten können.  In  einer  Beobachtimg  dieses  Autors,  in  welcher  die  Unke 
Hälfte  der  Vierhügelplatte  durch  einen  Tumor  ersetzt  war,  zeigte  Patient 
eine  beträchtliche  Gehörabnahme  auf  der  rechten  Seite;  hier 
kann  es  sich  aber  vielleicht  auch  um  Fernwirkung  gehandelt  haben.  In 
den  Fällen  von  Bruns,  Taylor  und  Ko lisch  wurde  eine  spezielle 
Prüfung  des  Gehörs  nicht  vorgenommen,  dagegen  hat  Weinland  18  Fälle 
von  Vierhügeltumoren  aus  der  Litteratur  gesammelt  und  gefunden,  dass 
in  8  dieser  Fälle  Gehörsstörungen  ausdrücklich  bemerkt  waren;  in  den 
anderen  Fällen  war  das  Gehör  nicht  speziell  untersucht  worden.  Da  die 
Fortsetzung  der  Striae  acusticae  bildende  untere  Schleife  dicht  unter  den 
hinteren  Zweihügeln  verläuft,  so  wäre  eine  eventuelle  Gehörsstörung  bei 
Herden  in  der  Gegend  der  hinteren  Zweihügel  zunächst  wohl  auf  eine 
Mitaffektion  jener  zu  beziehen.  Jedenfalls  sollte  eine  sorgfältige  Gehör- 
prüfung bei  Cerebralaffektionen  fortan  nie  unterlassen  werden. 

In  sämtlichen  oben  angeführten  Fällen,   mit  Ausnahme   des  Wein- 
land'schen,    in  welch  letzterem   der  Tumor  ganz  oberflächlich  sass,   war 


i)  Brain  1889,  Juliheft. 
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Ophthalmoplegie  mit  besonders  ausgesprochener  Beteiligung  des  Rect.  sup. 
verzeichnet,  ferner  waren  in  allen  Fällen  von  sogen,  cerebellarer  Ataxie 
die  Sehnervreflexe,  wenn  auch  in  verschiedener  Intensität  (in  Überein- 
stimmung mit  den  Untersuchungen  von  Luciani  und  Rüssel),  vor- 
handen. Die  Pupillenreaktion  war  in  keinem  der  Fälle  gestört.  Im  Falle 
von  Kolisch  (18)  waren  choreatische  Bewegungen,  im  IIb  er g'schen  Falle 
(20)  von  Tremor,  ähnlich  wie  bei  der  Paral.  agitans,  zu  beobachten,  —  Er- 
scheinungen, die  wohl  am  richtigsten  als  Fernwirkungen  gedeutet  werden. 

Der  zweite  Fall  von  Bruns,  in  welchem  ebenfalls  Ophthalmoplegie 
mit  grösserer  Beteiligung  der  Seitwärtswender  und  sogen,  cerebellare  Ataxie 
zu  Tage  traten,  wo  aber  ausserdem  noch  Kopfschmerzen  und  Abducens- 
parese  sich  zeigten,  erwies  sich  als  ein  Kleinhirntumor,  der  im  Unterwurm 
sass  und  der  auf  den  Hirnstamm  gedrückt  hatte. 

Im  Übrigen  waren  selbstverständlich  in  den  verschiedenen  Fällen  die 
Differenzen  in  den  Erscheinungen  durch  Verschiedenheiten  in  der  feineren 
Lokalisation  bedingt. 

Herderkrankungen  im  Pedunkulus,  in  der  Haube  und  in  der  Pons- 
gegend  (Erweichungen,  Tumoren)  wurden  von  Jolly  (22),  Greiwe(23), 
Putawski  (24),  Jacob  (26),  Elzholz  (27),  Seymour  J.  Shahey  (25), 
Reinhold  (28)  beschrieben. 

Der  Fall  von  Jolly  (Tumor  in  der  dorsalen  Ponsgegend,  namentlich 
links,  von  der  Gegend  der  Striae  acusticae  an  bis  zu  den  unteren  Vier- 
hügeln) zeigte  ausser  den  bulbären  Erscheinungen  (Dysphagie,  Erstickungs- 
anfälle,  linke  Stimmbandlähmung(  Kaulähmung  und  vor  allem  das  bekannte 
Symptom  der  konjugierten  Blicklähmung  nach  der  Seite  des  Herdes.  Die 
Bewegungen  der  Augen  nach  oben  und  unten  waren  wenig  behindert,  auch 
konnte  der  Unke  Bulbus  etwas  nach  innen  bewegt  werden  und  bei  Konver- 
genzversuchen das  rechte  Auge  über  die  Mittellinie  nach  links.  Dagegen 
wurde  cerebellare  Ataxie  in  den  unteren  Extremitäten,  ebenso  wie  eine 
nennenswerte  Gehörsstörung  vermisst.  Auch  Reinhold  (18)  beobachtete 
eine  konjugierte  Einstellung  der  Augen  nach  rechts  in  einem  Falle  von  Er- 
weichung im  linken  Gebiete  der  Art.  basilaris  d.  h.  in  der  linken  Pons- 
hälfte. 

Das  Verständnis  des  feineren  Mechanismus  der  konjugierten  Blick- 
deviation  bei  Grosshirn-  und  Ponsaffektionen  ist  uns  indessen  durch  jene 
Arbeiten  nicht  wesentlich  näher  gerückt.  Jolly  ist  der  Meinung,  dass  es 
sich  in  seinem  Falle  um  eine  Kombination  einer  Kernlähmimg  (des  Abducens) 
mit  einer  fascikulären  des  Rectus  internus  gehandelt  habe;  er  spricht  auf 
Grund  seines  Befundes  die  Ansicht  aus,  dass  die  betreffende  Willkürbahn 
zu  den  Seitwärtswendern  des  Auges  bis  an  den  Abducenskern  eine  ge- 
meinsame sei  und  dass  erst  von  hier  aus  die  Bahn  zum  Okulomotoriuskern, 
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mit  anderen  Worten,  dass  sie  eine  Art  von  wieder  in  cerebraler  Richtung 
verlaufender  Schleife  bilde.  Diese  bereits  von  Bleuler1)  ausgesprochene 
Hypothese  ist  meines  Erachtens  namentlich  unter  Berücksichtigung  der 
modernen  hirnanatomischen  Ermittlungen,  vom  architektonisch-anatomischen 
Gesichtspunkte  aus  schwer  zu  begreifen,  auch  ist  sie  zur  Erklärung  jener 
Störungen  nicht  unbedingt  notwendig,  denn  die  Auswahl  der  für  eine  kom- 
binierte, resp.  assoeiierte  Bewegung  notwendig  zu  erregenden  Wurzel- 
neuronen2) kann  durch  eingeschaltete  Zellen  vermittelt  gedacht  werden. 
Eino  solche  oder  ähnliche  Annahme  dürfte  um  so  näher  liegen,  als  direkte 
Rindenverbindungen  mit  dem  Abducenskern  anatomisch  gar  nicht  sicher 
gestellt  sind. 

Dass  je  nach  örtlicher  und  pathologisch-anatomischer  Verschiedenheit 
der  primären  Läsion  auch  die  Symptome  bei  Ponsaffektionen  sich  ver- 
schieden gestalten  können,  ist  selbstverständlich.  Bei  Ausdehnung  des  Herdes 
mehr  in  der  Richtimg  der  Vierhügelgegend  und  der  Haube  zeigen  sich  mit- 
unter auch  Paresen  der  Recti  superiores  (Seymour  J.  Shahey),  ferner 
Hypaesthesie  und  Taubheit  in  den  Extremitäten,  bald  gekreuzt,  bald  beid- 
seitig; bei  Herden,  die  mehr  oblongatawärts  sich  erstrecken,  finden  sich 
bulbäre  Erscheinungen  (bulbäre  Ataxie,  Dysphagie,  Larynxlähmung  u.  dergl.). 
Wie  Elkholz  (27)  gezeigt  hat,  können  unter  Umständen  ausgedehnte 
Ponsläsionen  ohne  jede  Lähmung  in  den  Extremitäten  verlaufen.  In  dem 
von  diesem  Autor  mitgeteilten  Falle  fand  sich  bei  einem  mächtigen  Blut- 
erguss  in  den  Pons  (in  dessen  ganzer  Längenausdehnung)  in  die  Bindearme 
und  bis  in  die  rechten  Vierhügelpaare,  nur  rechtsseitige  komplete  Facialis- 
und  Abducenslähmung  sowie  eine  Hypoglossusparese.  Andererseits  kann 
bei  ausgedehnter  Miterkrankung  des  Pedunkulus,  verbunden  mit  einer 
geringen  Beteiligung  der  Haube  eine  nennenswerte  Sensibilitätsstörung 
unterbleiben.     (P  u  t  a  w  s  k  i.) 

Indessen  weisen  die  Beobachtungen  von  Jolly  (22),  Reinhold  (28). 
Kolisch  (18),  Jacob  (26),  u.  a.  darauf  hin,  dass  wie  schon  P.  Meyer. 
D^jerine  und  kürzlich  auch  Moeli  und  Marinesco  hervorgehoben  hatten, 
Erkrankungen  im  Gebiete  der  sogen.  Haube  (vor  allem  im  lateralen  Faser- 
Abschnitte  des  roten  Kerns)  leicht  Sensibilitätsstörungen  auf  der  gekreuzten 
Körperhälfte  produzieren  können.  Je  nach  Ausdehnung  der  Läsion  kann 
die  Intensität  jener  sich  sehr  verschieden  verhalten,  bei  nur  partieller 
Unterbrechung  der  Schleife  dokumentieren  sich  die  Sensibilitätsstörungen 
weniger  im  Sinne  des  Verlustes  bestimmter  Gefühlsqualitäten  als  in  Gestalt 
von  leichteren  Hypaesthesien   und  Dysaesthesien.     Hinsichtlich  der  Frage 

*)  Zur  Kasuistik  der  Herderkrankungen  der  Brücke.  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  188ö. 
2)  d.  h.  der  Abducens-  und  Okulomotoriuszellen. 
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nach  der  Sensibilitätsstörung  bei  Haubenläsionen  ist  namentlich  der  von 
Jacob  mitgeteilte  und  sorgfältig  studierte  Fall  sehr  wichtig;  es  zeigten 
sich  nämlich  in  diesem  dauernde  und  intensive  Empfindungsstörungen 
(und  zwar  aller  Gefühlsqualitäten)  auf  der  ganzen  rechten  Seite  (auch  im 
Gesicht  und  Rumpf),  hervorgerufen  durch  einen  18  Jahre  alten  Erweichungs- 
herd im  hinteren  Sehhügelgebiet  und  in  der  Haube  links. 

Eine  einfache  Bewegungsataxie  nach  Läsion  in  der  Haubengegend, 
resp.  in  der  Schleife,  wurde  von  Kolisch  (18)  und  auch  von  Reinhold  (28) 
konstatiert;  diese  Ataxie  unterschied  sich  deutlich  von  der  cerebellaren  Form 
der  Ataxie.  Im  Jolly 'sehen  Falle  (22)  fand  sich  aber  eine  solche  Ataxie  nicht 
vor,  obwohl  hier  jener  im  Schema  von  Moeli  und  Marine sco  (29)  ein- 
gezeichnete Abschnitt  der  Formatio  reticularis  miterkrankt  war.  Da  es 
sich  aber  in  jenem  Falle  um  einen  Tumor  handelte,  der  möglicherweise 
nicht  alle  Elemente  der  fraglichen  Region  zerstört  hatte,  so  sind  die  positiven 
Beobachtungen  der  anderen  Autoren  dadurch  nicht  als  widerlegt  zu  be- 
trachten. Auch  der  von  Greiwe  (23)  beschriebene  Fall  (solitärer  Tuberkel 
im  rechten  Grosshirnschenkel),  der  wohl  eine  spastische  Lähmung  im  Arm 
und  Bein,  dagegen  weder  Sensibilitätsstörungen  noch  Ataxie  erzeugt  hatte, 
darf,  da  die  Schleifengegend  nur  partiell  lädiert  war,  nicht  als  strikter 
Beweis  gegen  die  Richtigkeit  der  im  Vorstehenden  ausgesprochenen  An- 
sichten angesehen  werden ;  immerhin  mahnt  er  zu  einer  gewissen  Vorsicht. 
Zu  den  Bahnen,  deren  Läsion  event.  ataktische  Störungen  produzieren  könnte, 
wird  von  einigen  Autoren  auch  noch  der  Bindearm  gezählt,  der  sowohl 
im  Falle  von  Kolisch  als  in  dem  sorgfältig  studierten  von  Eisenlohr1) 
mitergriffen  war;  etwas  Bestimmtes  lässt  sich  aber  hierüher  nicht  sagen, 
da  bisher  eine  isolierte  Erkrankung  eines  Bindearms  in  ihren  klinischen 
Erscheinungen  meines  Wissens  noch  nicht  studiert  worden  ist. 

Die  Erscheinungen  der  sogen,  cerebellaren  Ataxie  sind  bekanntlich 
charakterisiert  durch  Gleichgewichtsstörungen  beim  Gehen  und  Stehen,  durch 
Schwanken  und  Taumeln,  Neigung  zum  Hinfallen  etc.,  dieselben  sind  auch 
experimentell  gut  begründet  (Luciani).  Ob  nun  diese  Störungen  auf  einen 
Funktionsausfall  seitens  des  Kleinhirns  zu  beziehen  sind,  oder  ob  sie  selbst 
bei  Kleinhirnaffektionen  (Tumoren)  als  Fernwirkungen  auf  andere  Hirnteile 
gedeutet  werden  müssen,  ist  mit  Sicherheit  noch  nicht  entschieden.  Max 
Arndt  (30)  konnte  nun  den  für  die  cerebellare  Ataxie  charakteristischen 
Gang  in  einem  Fall  von  sklerotischem  Untergang  des  Marklagers  beider  Klein- 
hirnhemisphären  beobachten,  also  in  einem  Fall,  wo  keine  Druckwirkungen 
vorhanden  waren.    Auch  in  einem   von  J.  Hughlings,  Jackson  und 


*)  Zur  Diagnose  der  Vierhügelerkrankungen.    Jahrbücher  der  hamburg.  Staatskranken- 
anstalten 1889. 

Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse  Abteil.  III.  37 
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J.  S.  Risien  Rüssel  beschriebenen  Falle  (31)  von  alter  hämorrhagischer 
Cyste,  die  das  Kleinhirn  grösstenteils  zum  Schwund  gebracht  hatte,  war 
während  des  Lebens  Schwanken  und  Neigung  nach  hinten  zu  fallen,  zu 
konstatieren.  Hier  beobachteten  die  Autoren  später  auch  Paralyse  der 
Muskeln  des  Stammes,  ferner  der  unteren  und  der  oberen  Extremitäten, 
was  sie  ebenfalls  auf  die  Kleinhirnläsion  beziehen,  was  aber  meines  Er- 
achtens  auch  in  einer  anderen  Weise  gedeutet  werden  kann.  R.  Rüssel 
fand  allerdings  nach  Abtragung  einer  Kleinhirnhälfte  Verminderung  der 
Erregbarkeit  der  Grosshirnrinde  auf  der  entgegengesetzten  Seite  und  erklärt 
dies  als  einen  Wegfall  des  verstärkenden  Einflusses  seitens  des  Kleinhirns. 
Nach  Luciani  u.  a.  sind  aber  die  Beziehungen  zwischen  Gross-  und 
Kleinhirn  nicht  ausschliesslich  gekreuzte,  wenigstens  zeigt  sich  bald  nach 
der  Operation  erhöhte  Erregbarkeit  beiderseits. 

Über  eine  reine  Halbseitenläsion  der  Medulla  oblongata,  bedingt  durch 
Thrombose  der  rechten  Vertebralarterie,  berichtete  Reinhold  (28,  2.  Fall). 
Die  Erkrankung  erstreckte  sich  längs  der  unteren  zwei  Drittel  der  rechten 
Olive,  unter  wechselnder  Ausdehnung  auf  verschiedenen  Höhen;  Vaguskern 
nebst  Solitärbündel  waren  ziemlich  intakt,  ebenso  der  grössere  Teil  von  der 
aufsteigenden  Quintuswurzel  und  der  Olive,  die  übrigen  Teile  erschienen 
lädiert.  Intra  utam  war  auf  der  Seite  der  Läsion  (rechts)  Schlund-  und 
Larynxlähmung,  leichte  Zungenparese,  Ataxie  des  gleichseitigen  Arms  und 
gekreuzte  motorische  und  sensible  Extremitätenlähmung  vorhanden.  Gaumen 
und  Uvula  frei  trotz  Läsion  der  Vaguswurzeln,  was  für  Beteiligung  des 
Facialis  an  der  Innervation  jener  Gebilde  spricht  (event.  bestehen  nach  Ver- 
fasser mit  Rücksicht  auf  die  Innervation  des  rechten  Gaumens  individuelle 
Verschiedenheiten).  Die  Bewegungsataxie  (Koordinationsstörung  beim 
Greifen  etc.)  im  gleichseitigen  Arm  bringt  Verfasser  in  Zusammenhang  mit 
der  Läsion  der  zu  den  rechten  Hinterstrangkernen  gehörenden  bogenförmigen 
Schleifenfasern,  auch  ist  er  mit  Rücksicht  auf  die  Beobachtung  von  Koliseh 
(18)  geneigt,  eine  besondere  Form  von  Bewegungsataxie  speziell  bedingt 
durch  Erkrankung  der  Hinterstrangschleifenbahn  anzunehmen  und  diese 
Ataxie,  die  er  einfache  nennt,  von  der  cerebellaren  zu  trennen.  Im  Falle 
von  Kolisch  bestanden  dieser  beiden  Formen  der  Ataxie  nebeneinander. 

B.    Sekundäre  Entartungen  im  Gehirn. 

Ein  besonders  grosses  Interesse  wurde  in  den  letzten  Jahren  den 
sekundären  Veränderungen  nach  Kontinuitätsunterbrechungen  im  Zentral- 
nervensystem und  sowohl  bei  früh  als  spät  erworbenen  primären  Läsionen 
(bei  Tier  und  Mensch)  entgegengebracht.  Dies  ist  in  nm  so  höherem 
( }rade  zu  begrüssen,  als  wir  in  den  degenerativen  und  atrophischen  Pro- 
zessen ein   wichtiges  Hilfsmittel  besitzen,   um   nicht  nur  den  wirklichen 
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Umfang  einer  durch  einen  Herd  produzierten  Zerstörung  zu  erkennen, 
sondern  auch,  um  anatomische  Beziehungen  zwischen  den  verschiedensten 
Hirnregionen,  oft  sogar  mit  Rücksicht  auf  ihre  feinere  histologische  Ver- 
knüpfungsart, feststellen. 

Balken.  Seitv.  Gud den  und  Ref.  vor  einer  Reihe  von  Jahren  zuerst 
darauf  hingewiesen  hatten,  dass  nach  Abtragung  von  Grosshirnrindenteilen 
nicht  nur  die  Projektionsfasern,  sondern  auch  die  Associations-  und  Kom- 
missurenfasern  selbst  jDei  Erwachsenen  (Ref.)  sekundär  entarten  können, 
wurde  diese  allgemeine  Thatsache  von  verschiedenen  Seiten  sowohl  für  das 
Tier  als  für  den  Menschen  bestätigt,  auch  wurden  neue  Untersuchungen  im 
Sinne  spezieller  hierher  gehörender  Fragen  angestellt. 

In  den  letzten  Jahren  wurde  die  Balkendegeneration  sowohl  experi- 
mentell (Sherrington,  Muratow  und  Bikeles)  als  nach  alten  Er- 
weichungsherden beim  Menschen  (Ref.,  D^jerine,  Vialet,  Anton) 
studiert.  Obwohl  an  der  allgemeinen  Thatsache,  dass  Balkenfasern  schon 
bei  einseitigen  Herden  zur  Degeneration  gelangen,  Niemand  mehr  zweifelt, 
so  ist  hinsichtlich  des  anatomischen  Verlaufs  der  Balkenfasern  und  hin- 
sichtlich ihrer  Beziehungen  zum  Tapetum,  für  den  Menschen  wenigstens, 
eine  vollkommene  Übereinstimmung  der  Ansichten  nicht  erzielt  worden. 
Während  Muratow  (34),  Referent  (3),  Döjerine  (36)  u.  a.  nach  Balken- 
läsionen nur  symmetrische  Degenerationen  beobachten  konnten  und  vor 
allem  das  Tapetum  unversehrt  fanden,  sah  Anton  (38)  nach  Erkrankung 
im  rechten  Occipitallappen  und  im  rechten  Balkensplenium  im  Anschluss 
der  Balkendegeneration  auch  nicht  symmetrische  Teile  im  linken  Gross- 
hirn sekundär  erkranken  (eine  nähere  Schilderung  seines  Bestandes  steht 
noch  aus). 

Fasciculus  long.  inf.  Sekundäre  Degeneration  im  Fasciculus 
longitudinalis  inf.  (strat.  sagitt.  ext.)  wurde  vom  Referenten  (3) 
Vialet  (2)  und  Redlich  (12)  je  in  einem  Falle  und  in  ziemlich  überein- 
stimmender Weise,  jedesmal  nach  einem  primären  Herd  im  Mark  des 
linken  Occipitallappens,  beobachtet. 

Sehstrahlungen.  Optische  Zentren.  In  einer  Serie  von 
Arbeiten  hatte  Ref.  *)  nachgewiesen,  dass  sowohl  Zerstörung  der  Occipital- 
rinde  als  des  lateralen  Markes  des  äusseren  Kniehöckers  und  des  Pulvinar 
(d.  h.  im  Gebiete  der  hinteren  inneren  Kapsel)  eine  sekundäre  Ent- 
artung der  sogen.  Sehstrahlungen,  d.  h.  vor  allem  des  mittleren 
Stratums  des  sagittalen  Markes,  sowohl  bei  Tier  als  Mensch  zur  Folge 
haben.  Diese  Ermittelungen  wurden  durch  zahlreiche  Forscher  (Moeli, 
Dejerine,  Zinn,  Vialet,  Sachs,  Henschen  u.  a.)  bestätigt.  Henschen  (1) 


i)  Archiv  f.  Psych.  Bd.  XII,  XIV,  XVI,  XX,  XXIII  und  XXIV. 
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gelang  es  durch  sorgfältige  Untersuchung  eines  Falles  von  alter  lepröser 
Erkrankung,  verbunden  mit  totaler  Zerstörung  beider  Nn.  optici  und  der 
primären  optischen  Zentren  das  den  eigentlichen  Sehstrahlungen  zugehörige 
Feld  innerhalb  des  sagittalen  occipitalen  Markes  genauer  zu  umgrenzen. 
Vialet  hat  diese  Begrenzung  auf.  Grund  seiner  Fälle  etwas  modifiziert  und 
erweitert.  Diese  beiden  sowie  auch  andere  Forscher  haben  eine  grössere 
Reihe  von  Beobachtungen  mitgeteilt,  in  denen  der  Lehre  des  Ref.  ent- 
sprechend sowohl  der  äussere  Kniehöcker  als  das  Pulvinar,  teilweise  auch 
der  vordere  Zweihügel,  nach  alten  Erweichungsherden  im  Hinterhauptslappen 
sekundär  degeneriert  waren  (Zinn,  Vialet,  Sachs,  Redlich  u.  a.). 
Diese  mit  sekundären  Degenerationen  der  Ganglienzellen  einhergehenden 
Veränderungen  bilden  sich  indessen  bei  in  späterem  Alter  erworbenen 
Herden  ganz  allmählich,  d.  h.  erst  im  Verlauf  von  einigen  Jahren  (Refe- 
rent); wenigstens  vermissten  sie  Henschen  und  Referent  in  einigen 
Fällen,  wo  der  primäre  Herd  im  Occipitallappen  sogar  etwas  älter  als  ein 
Jahr  war.  Nach  Herden  in  anderen  Hirnregionen  bleiben  diese  primären 
optischen  Zentren  frei  (Referent,  Mahaim). 

Sehhügel.  Die  sekundäre  Degeneration  der  sogen,  primären  optischen 
Zentren  (nach  Defekten  im  Occipitallappen)  bildet  kein  vereinzeltes  Beispiel 
von  sekundären  Veränderungen  im  Grau  des  Zwischenhirns.  Wie  Ret  in 
zahlreichen  Mitteilungen1)  betont  hatte,  ist  die  sekundäre  Entartimg  von 
grauen  Abschnitten  (Kernen)  des  Sehhügels  eine  notwendige  Folge  einer 
Kontinuitätsunterbrechung  der  kortikalen  Strahlung  jener  Kerne,  und  es 
verfällt  ein  jeder  Sehhügelkern  einer  solchen  Entartung,  wenn  der  ihm 
korrespondierende  Rindenabschnitt  primär  defekt  wird.  Ähnliche  Be- 
ziehungen zwischen  Rinden-  und  Sehhügelkernen  wurden  jüngst  auch  von 
Nissl  und  auf  einem  ganz  anderen  Wege  (durch  seine  experimentelle 
Reizmethode,  s.  a.  a.  0.)  erschlossen. 

Obwohl  die  von  v.  Gudden  ermittelte  Thatsache,  dass  die  graue 
Substanz  des  Sehhügels  nach  Abtragung  von  Grosshirnrindenabschnitten 
und  namentlich  bei  jungen  Tieren  verkümmern  muss,  seit  vielen  Jahren 
bekannt  ist,  war  die  Zahl  von  ähnlichen  positiven  Beobachtungen  an 
menschlichen  Gehirnen  bisher  eine  ziemlich  spärliche  (v.  Gudden)  und 
die  meisten  bezogen  sich,  wie  schon  oben  hervorgehoben  wurde,  auf  die  beiden 
Kniehöcker  und  das  Pulvinar  (Ref.,  Zacher,  Mayser,  Henschen, 
Kreuser  u.  a.).  Ein  weiteren  Fortschritt  in  dieser  Frage  verdanken  wir 
A.  Mahaim  (39).  Derselbe  berichtete  im  Jahre  1893  über  einen  mikro- 
skopisch sehr  genau  untersuchten  Fall,  in  welchem  im  Anschluss  an  einen 
früh  erworbenen  ausgedehnten  Defekt  im  Mark  des  Parietallappens,   der 

*)  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XII  u.  XX. 
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ersten  Temporalwindung,  in  der  Insel  und  im  Putamen  rechts  eine  intensive 
sekundäre  Erkrankung  fast  des  ganzen  rechten  Sehhügels  (nur  die  primären 
opt.  Regionen  und  vorderen  Abschnitte  des  Thal.  opt.  waren  frei)  zur  Be 
obachtung  kam.  In  den  sekundär  erkrankten  Partieen  waren  die  meisten 
Ganglienzellen  total  sklerosiert.  Unter  anderem  fand  sich  hier  auch  eine 
sekundäre  Entartung  in  der  rechten  Linsenkernschlinge  und  im  rechten 
Luys'schen  Körper,  was  bisher  beim  Menschen  noch  nicht  beobachtet  worden 
war.  Letztere  Entartungen  leitete  Mahaim  von  der  Mitzerstörung  im 
Putamen  und  Corpus  striatum  ab. 

Schon  früher1)  war  vom  Ref.  experimentell  nachgewiesen  worden, 
dass  die  sekundären  Veränderungen  in  den  verschiedenen  Abschnitten  des 
Gehirns  je  nach  Art  der  Beziehungen  dieser  zum  primären  Herd  bald 
mehr  den  Charakter  der  Degeneration,  bald  mehr  den  einer  ein- 
fachen Atrophie  (Kaliberreduktion  ohne  Strukturveränderungen  in 
den  Elementen)  tragen.  Mahaim  hat  nun  in  seinem  Falle  diese  Tren- 
nung für  das  menschliche  Gehirn  scharf  durchgeführt  und  gezeigt,  dass 
z.  B.  die  sekundären  Veränderungen  im  Bindearm  und  in  der  Rinden- 
schleife (die  in  seiner  Beobachtung  mitergriffen  waren)  nach  Grosshirnläsion 
sich  in  ganz  anderer  Weise  präsentieren  als  z.  B.  in  der  Pyramide.  Hier 
zeigt  sich  echte  Degeneration  unter  raschem  Zerfall  der  nervösen  Elemente 
und  dort  nur  einfache  Atrophie  (ohne  eigentliche  strukturelle  Veränderungen), 
resp.  nur  Wachstumshemmung. 

Dass  Veränderungen  im  letztgenannten  Sinne  zu  ganz  anderen  Schluss- 
folgerungen bezüglich  der  anatomischen  Beziehungen  führen  müssen  als 
die  Degenerationen  ist  selbstverständlich. 

Einen  lehrreichen  und  von  positiven' Ergebnissen  gefolgten  Beitrag 
zu  den  im  Vorstehenden  berührten  Fragen  lieferte  auch  Bikeles  (37),  der 
einen  neugeboren  (am  Gyr.  sigmoid)  operierten  und  14  Wochen  alt  ge- 
wordenen Hund  mit  Rücksicht  auf  die  sekundären  Veränderungen  im 
Gehirn  untersucht  hatte.  Ausser  dem  Rindendefekt  fand  sich  eine  mächtige 
hydrocephalische  Erweiterung  des  Seitenventrikels  mit  enormer  allgemeiner 
Atrophie  der  Hemisphäre.  Als  wesentlichsten  Operationserfolg  konnte 
Bikeles  Pyramidendegeneration,  eine  ausgesprochen  degenerative 
Verkleinerung  des  gleichseitigen  Sehhügels  (namentlich 
des  medialen  Kerns),  sowie  den  weiter  oben  bereits  hervorgehobenen 
ausgedehnten  Balkenschwund  verzeichnen,  d.  h.  einen  Befund,  der  sich  mit 
den  experimentellen  Resultaten  von  Gudden  und  Ref .  sehr  schön  deckt. 

Pedunculus.  Dass  die  verschiedenen  Segmente  des  Pedunculus 
sekundär  isoliert  erkranken  können  und  dass  das  degenerierte  Feld  im  mitt- 
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leren  Abschnitt  des  Pedumulus  der  Pyramidenbahn  zugehört,  das  ist  durch 
Untersuchungen  von  Charcot,  Brissaud,  Balett  u.  a.  festgestellt 
worden  und  wurde  später  durch  zahlreiche  andere  Beobachtungen  im  All- 
gemeinen bestätigt.  Die  eigentlichen  Quellen  der  sekundären  Degeneration 
im  Türck'schen  Bündel  (äussersten  Segmentes  des  Pedunculus),  sowie  im 
medialen  Hirnschenkelabschnitt  war  aber,  namentlich  mit  Rücksicht  auf  die 
feinere  Abgrenzung  der  für  jene  Fasermassen  differenten  Windungen,  noch 
nicht  genügend  erforscht  und  eine  Eruierung  derselben  war  seit  Langem 
erwünscht.  Diese  Lücke  wurde  neuerdings  von  Dejerine  (49)  grössten- 
teils ausgefüllt.  Derselbe  fand  in  Übereinstimmung  mit  Wer  nicke  und 
Ref.,  dass  primäre  Zerstörung  im  Operculum  und  im  Fuss  der  dritten  Hirn- 
windung zu  einer  sekundären  Degeneration  des  medialsten  Fünfteils  des 
Pedunculus  führen  müsse  und  dass  die  sekundäre  Degeneration  des  Türck- 
schen  Bündels  durch  eine  primäre  Läsion  der  Rinde  der  zweiten  und  dritten 
Temporal windung  herbeigeführt  wird.  Während  Charcot  dem  Pyramiden- 
faserzuge  die  mittleren  zwei  Viertel  des  Hirnschenkelquerschnittes  ein- 
geräumt hatte,  kam  Dejerine  auf  Grund  einer  Untersuchung  von  elf 
Fällen  zu  der  Überzeugung,  dass  die  Pyramidenbahn  im  Pedunculus  die 
mittleren  drei  Fünftel  einnimmt.  Die  für  die  sekundäre  Pyramidendegene- 
ration differente  Region  in  der  Grosshirnoberfläche  umfasst  nach  Dejerine 
die  oberen  fünf  Sechstel  der  Zentralwindungen,  den  Lobulus  paracentralis 
und  die  vordere  Partie  des  Lobus  pariet.  sup. 

Schleife.  Eine  lebhafte  Diskussion  hat  sich  in  den  letzten  beiden 
Jahren  über  den  Ursprung  und  den  Charakter  der  sekundären 
Veränderungen  in  der  Schleif  e  entsponnen.  Nachdem  in  den  letzten 
10  Jahren  schon  mehrere  Fälle  von  sekundärer  Schleifenentartung  beim 
Menschen  (namentlich  nach  primärer  Erkrankung  in  der  Gegend  der  Haube 
und  der  Brücke)  publiziert  worden  waren  (Homen,  Spitzka,  P.  Meyer. 
Kahler  und  Pick,  Ref.  u.  a.),  ohne  dass  es  gelungen  war,  einen  direkten 
Zusammenhang  jener  Entartung  mit  dem  Grosshirn  exakt  nachzuweisen, 
stellten  Hösel  und  Flechsig  im  Jahre  1890  die  Behauptmig  auf,  dass  die 
Zentralwindungen  (und  vor  Allem  die  hintere)  als  das  Organ  der  Rinden- 
schleife  und  der  Kerne  der  Hinterstränge  angesehen  werden  müssten  und 
dass  die  Rindenschleife  direkt  der  Rinde  der  Zentralwindungen  entstamme. 
Auf  Grund  eines  Falles  von  alter  Erweichung,  die  scheinbar  auf  die  Rinde 
der  hinteren  Zentralwindung  beschränkt  war  und  in  welcher  die  Schleife 
der  Brücke  und  der  Oblongata  auf  lj9  ihres  ursprünglichen  Volumens 
reduziert  war  (das  Sehhügelgrau  war  nicht  näher  studiert  worden)  glaubte 
sich  Hösel  berechtigt,  jene  anatomischen  Schlussfolgerungen  auszusprechen. 
Dieser  Auffassung  trat  zuerst  Mahaim  (39)  entgegen,  der  in  seinem  Falle 
trotz   ausgedehnterer   primärer   Erkrankung   in   der  Gegend   der  Zentral- 
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Windungen  als  sie  im  Falle  von  Hösel  und  Flechsig  war,  eine  nur  mäfsige 
sekundäre  Schleifenerkrankung  vorfand  und  mehr  unter  dem  Bilde  der 
einfachen  Atrophie.  Ähnliche  Befunde  haben  in  ihren  experimentellen 
Arbeiten  Langley  und  Grünbaum,  Ref.  und  auch  Bikeles  (37)  ge- 
macht, auch  haben  sie  betont,  dass  nach  Grosshirnabtragungen  die  Schleife 
nicht  degeneriere  sondern  nur  atrophiere.  Im  Weiteren  ergibt  sich  aus  den 
Untersuchungen  von  Bruce  (43)  und  Jacob  (26),  dass  eine  intensive 
Degeneration  der  Schleif e  erst  dann  stattfindet,  wenn  der  primäre  Herd 
in  der  hinteren  Sehhügelregion  oder  in  der  Haube  d.  h.  unterhalb  des 
Grosshirns  und  der  inneren  Kapsel  liegt.  Direkt  widerlegt  wird  aber  die 
von  Hösel  und  Flechsig  vertretene  Auffassung  durch  die  neuen  Unter- 
suchungen von  De  j  er  ine  (42).  Derselbe  fand  nämlich  in  3  Fällen  von 
alter  Erweichung  in  der  Gegend  der  Haube  und  der  Brücke,  in  welchen 
die  Schleife  in  absteigender  Richtung  komplet  degeneriert  war,  dass  die 
Entartung  der  Schleife  in  aufsteigender  Richtung  nicht  über  den 
Sehhügel  hinaus  ging  und  dass  die  innere  Kapsel  völlig  frei 
war.  Es  findet  somit  ein  Übergang  der  Schleifendegeneration  in  das  Gross- 
hirn ebensowenig  statt  wie  umgekehrt  (Mahaim,  Ref.  etc.).  Die  Schleifen- 
atrophie nach  alten  (früh  erworbenen)  Grosshirndefekten  ist  demnach  als 
eine  indirekte,  d.  h.  durch  sekundäre  Degeneration  im  ven- 
tralen Sehhügelgebiete  bedingte,  als  Inaktivitätsatrophie, 
resp.  Atrophie  zweiter  Ordnung,  anzusehen  (vergl.  hierüber  die 
Ausführungen  des  Ref.  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XX,  3). 

Kerne  der  Hinterstränge.  Über  die  weiteren  pathologisch- 
histologischen  Konsequenzen  einer  ausgesprochenen  sekundären  Schleifen- 
entartung lauten  dagegen  alle  neueren  Befunde  ziemlich  übereinstimmend : 
wie  bereits  Spitzka  und  Referent  zuerst  gezeigt  haben,  schliesst  sich  an  die 
Degeneration  der  Schleife  eine  solche  ihrer  Bogenf asern  in  der  Oblongata  und  - 
auch  der  Kerne  der  Hinterstränge  (des  Kerns  der  zarten  und  der  medialen 
Abt.  des  Kerns  der  Burdach'schen  Stränge)  an,  in  welch  letzteren  die 
Ganglienzellen  in  einer  der  Schleifendegeneration  direkt  proportionalen  Weise 
degenerieren  (Hösel,  Henschen,  Bruce,  Jacob).  Nach  primären  alten 
Rindenherden  (Parietal-  und  Zentralwindungen)  kami  in  den  genannten 
Kernen  der  Hinterstränge  sekundäre  Atrophie  der  Ganglienzellen  sich  vor- 
finden. 

Sogen.  Fussschleife.  In  einer  neuen  Arbeit  (44)  berichtet  Hösel 
über  sekundäre  Degeneration  der  sogen.  Fussschleife,  die  in  Gefolge  eines 
circa  2  Jahre  alten  hämorrhagischen  Herdes  im  Markgebiet  der  Insel  und 
der  dritten  Stirnwindimg  links  sich  entwickelt  hatte.  Nach  Ansicht  des 
Referenten  hat  aber  die  sogen.  Fussschleife  mit  der  Schleife  nichts  zu 
thun,    sie  bildet  vielmehr  einen   Bestandteil  des  Pedunculus.     Dass   der 
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medialste  Abschnitt  des  letzteren  nach  Herden  in  der  Umgebung  der  dritten 
Stirnwindung  entartet,  darauf  hatte  u.  a.  auch  schon  D^jerine  (49)  hin- 
gewiesen. In  diesem  Hösel'schen  Falle  soll  auch  die  »mediale  Schleifes, 
die  Hösel  von  seiner  »Rindenschleife«  trennt,  im  Übrigen  aber  in  unge- 
nügender Weise  schildert,  ebenfalls  degeneriert  gewesen  sein;  wahrschein- 
lich handelt  es  sich  dabei  ebenfalls  um  Faserteile,  die  partiell  im  medialen 
Rand  des  Pedunculus  verlaufen.  Die  ganze  Mitteilung  von  Hösel  ist  un- 
vollständig und  nicht  klar.  Das  Endergebnis  derselben  ist  aber,  dass 
Hösel  Mahaim  gegenüber  ein  Zugeständnis  macht  und  eine  Thalainus- 
schleife  zugibt,  im  Übrigen  aber  an  seiner  Auffassung  der  Rindenschleife 
festhält. 

Sehhügel  und  Haube.  Von  hervorragendem  Interesse  in  klinischer 
und  in  pathologisch-anatomischer  Beziehung  ist  die  bereits  früher  citierte 
Arbeit  von  Jacob  (26).  Letzterer  studierte  die  sekundären  Veränderungen 
in  einem  Fall  von  einem  18  Jahre  alten,  nahezu  auf  den  ganzen  linken 
Sehhügel,  die  Regio  subthälamica,  die  anliegende  innere  Kapsel  und  den 
Glob.  pallidus  ausgedehnten  hämorrhagischen  Herd.  Die  Ausbeute  hinsicht- 
lich der  sekundären  Degenerationen  war,  wie  zu  erwarten,  eine  sehr  er- 
giebige, zumal  der  primäre  Herd  auch  noch  Teile  des  vorderen  Zweihügels, 
beider  Kniehöcker  und  sogar  der  linken  Kernregion  des  Oculomotorius  mit 
zerstört  hatte.  In  aufsteigender  Richtung  zeigte  sich,  mit  Ausnahme  der 
Sehstrahlung,  der  ganze  Stabkranz  hochgradig  entartet,  und  mit  diesem  das 
interrad.  Flechtwerk  von  E  ding  er,  sowie  die  Tangentialfasern  der  Rinde 
der  Zentralwindungen.  Über  das  Verhalten  der  Ganglienzellen  in  den 
letzteren  wurde  nichts  berichtet  (bekanntlich  haben  Referent,  Moeli» 
Gudden,  Henschen  und  Mahaim  nach  Läsionen  in  der  inneren 
Kapsel  u.  a.  auch  ausgedehnten  Schwund  der  Betz'schen  Riesenpyramiden- 
zellen beobachtet).  In  absteigender  Richtimg  wurde  ausser  der  bereits 
oben  erwähnten  Schleifendegeneration  noch  eine  ausgedehnte  sekundäre  Ent- 
artung in  der  linken  Form,  reticularis  (einschliesslich  der  zentralen  Hauben" 
bahn),  im  rechten  Bindearm,  im  Mark  der  rechten  Kleinhirnhemisphäre 
vorgefunden ;  ausserdem  erschien  im  Anschluss  an  die  Degeneration  in  der 
linken  Form,  reticular.  die  Marksubstanz  der  linken  unteren  Olive  vernichtet 
bei  relativ  geringer  Veränderung  in  den  Ganglienzellen  daselbst.  Dieser 
letztere  mit  den  Resultaten  von  Moeli  und  Marinesco  übereinstimmende 
Befund  wird  Niemand  überraschen,  da  erfahrungsgemäfs  die  Ganglienzellen 
der  Olive  vom  Corpus  restiforme  der  entgegengesetzten  Seite  beherrscht 
werden  (v.  Gudden,  Vejas,  Hitzig,  Mingazzini).  Von  den  übrigen 
sekundären  Veränderungen  sei  hervorgehoben  die  Atrophie  im  rechten  Corp. 
dentatum  und  in  der  linken  absteigenden  Quintuswurzel,  im  linken  hinteren 
Längsbündel,  im  linken  Corpus  restiforme,  im  linken   Corpus  trapezoid.. 
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ferner  Entartung  des  N.-  oculomotorius,  des  Tract.  opticus  und  schliesslich 
auch  der  Pyramide,  ebenfalls  links.  Eine  Atrophie  des  linken  sensiblen 
Trigeminuskerns  war  nicht  mit  Sicherheit  festzustellen  (in  Übereinstimmung 
mit  Mahaim  und  gegen  Hösel).  Die  meisten  dieser  Befunde  stimmen 
mit  den  experimentellen  Resultaten  nach  Eingriffen  in  das  Zwischen-  und 
Mittelhirn  überein;  eine  sekundäre  Veränderung  im  hinteren  Längsbündel 
wurde  bisher  allerdings  nur  von  Boyce  (45)  erwähnt;  dagegen  wurde 
eine  allgemeine  Atrophie  der  dem  Grosshirn  und  Haubendefekt  gegenüber- 
liegenden Kleinhirnhälfte  sowohl  beim  Menschen  (Mahaim,  Referent, 
Hösel)  als  bei  neugeboren  operierten  Hunden  (Referent)  beobachtet. 

In  klinischer  Beziehung  sei  noch  hervorgehoben,  dass  bei  diesem 
Patienten  von  Jacob  am  rechten  Auge  der  Rectus  superior  am  stärksten,, 
der  Rect.  inf.  und  der  Levator  palpebr.  nur  unbedeutend  gelähmt  waren, 
der  Akkomodationsmuskel  völlig  funktionsunfähig  t  war ,  dass  aber  die 
übrigen  Augenmuskeln  ungestört  waren.  Am  linken  Auge  bestand  eine 
totale  Lähmung  aller  Augenmuskeln  bis  auf  den  M.  rect.  ext.  Dieser  Be- 
fund dürfte  vielleicht  dafür  sprechen,  dass  die  dem  Rect.  int.  zugehörige 
Ganglienzellengruppe  ungekreuzte  Wurzeln  abgibt.1)  Das  Gehör  war  auf 
beiden  Ohren  gleichmäfsig  herabgesetzt  und  die  übrigen  Siime 
waren  frei. 

Fornix.  Corpus  mam miliare.  Über  sekundäre  Veränderungen 
in  der  Fornixsäule  und  im  Corpus  mammillare  bat  Sante  de  Sanctis  (48) 
berichtet.  Wie  in  früher  beschriebenen  Fällen  des  Referenten2),  sowie 
in  denen  von  Timmer,  Winkler  u.  a.  handelte  es  sich  auch  hier  um 
einen  primären  Herd  in  der  Gegend  des  Ammonshorns  und  ward  die 
sekundäre  Veränderung  vermittelt  durch  die  Fimbria  und  die  FornixsäuleT 
die  beide  auf  der  Seite  der  Läsioh  nahezu  völlig  fehlten.  In  Überein- 
stimmung mit  den  genannten  Autoren  und  im  Gegensatz  zu  den  experi- 
mentellen Befunden  v.  Gudden  fand  Sante  de  Sanctis,  dass  die 
sekundäre  Degeneration  sich  auf  die  Markkapsel  des  medialen  Kerns  des 
Corpus  mamm.  erstreckte,  teilsweise  auch  auf  letzteren  selbst  (d.  h.  auf 
die  Zwischensubstanz;  die  Ganglienzellen  gehen  in  solchen  Fällen  nicht 
völlig  zu  Grunde),  vor  allem  aber  auf  tias  Grau  des  lateralen  Kerns  des* 
Corp.  mamm.  überging.  Das  Vicq  d'Azyrsche  Bündel  blieb,  wie  es  in 
solchen  Fällen  die  Regel  ist,  unversehrt  (Referent). 


1)  Über  die  Art  der  Vertretung  der  übrigen  Augenmuskeln  in  der  Zellensäule  des 
Okulomotorius  (auch  mit  Rücksicht  auf  die  Frage  der  Kreuzung  einzelner  Wurzeln  der 
Nerven)  lässt  sich  aus  diesem  Falle  wenig  schliessen,  da  der  Herd  gerade  in  der  Hauben- 
gegend auf  die  rechte  Seite  hinübergriff. 

*)  Korrespondenzbl.  f.  Schweizer  Ärzte  1886  und  Archiv  f.  Psychiatrie,  Bd.  XVI  u^ 
XXIV,  1. 
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Kleinhirn.  Nach  Abtragung  einer  Kleinhirnhemisphäre  an  neuge- 
borenen Tieren  (Kaninchen)  finden,  wie  es  Vejas1),  Forel  und  v.  Gudden*) 
schon  vor  circa  10  Jahren  an  Kaninchen  nachgewiesen  haben,  folgende 
sekundäre  Veränderungen  statt: 

Es  degenerieren  zunächst  sämtliche  Arme  des  Kleinhirns  vollständig. 
Im  Anschluss  an  die  Entartung  des  gekreuzten  Bindearms  geht  auch  der 
rote  Kern  der  Haube  grösstenteils  zu  Grunde  (Forel  und  Laufer3);  im 
vorderen  Abschnitt  desselben  bleiben  ziemlich  viele  Zellen  intakt,  auch  der 
Nucleus  minimus,  ein  lateral  liegender  von  Mahaim  kürzlich  beschriebener 
kleinzelliger  Nebenkern  der  Nucl.  ruber  wird  von  der  Atrophie  verschont  (39). 

An  die  Degeneration  des  Brückenarms  knüpft  sich  ein  Ganglien- 
zellenschwund  in  gekreuztem  Brückengrau  (v.  Gudden),  und  die  Entartung 
des  Corpus  restiforme  geht  auf  die  gekreuzte  Olive,  deren  Ganglienzellen 
grösstenteils  resorbiert  werden,  auf  den  Seitenstrangkern  und  auf  Zellen- 
gruppen in  der  inneren  Abteilung  des  Kleinhirnstiels  (dorsaler  Kern  des 
Corp.  rest.  v.  Gudden)  über. 

Die  sekundären  Degenerationen  nach  partiellen  und  totalen,  namentlich 
experimentell  erzeugten  Kleinhirndefekten  wurden  in  den  letzten  Jahren 
wiederholt  einer  neuen  Prüfung  unterzogen  und  auch  unter  Anwendung 
der  Marchi' sehen  Methode  studiert.  Marchi4)  selbst  berichtete  vor 
einigen  Jahren,  dass  u.  a.  auch  Degeneration  des  Trigeminus  und  Akustikus 
und  anderer  oben  nicht  erwähnter  Hirnteile  (Schleife,  hinteres  Längs- 
bündel etc.)  als  direkte  Folge  von  Kleinhirnläsionen  auftreten  könne. 
Im  Berichtejahre  wurden  über  diesen  Gegenstand  Mitteilungen  gemacht 
von  Ferrier  und  Turner  (52)  Risien  Rüssel  (31  u.  32),  Mahaim 
(50),  Mingazzini  (53)  und  Max  Arndt  (30).  Ferrier  und  Turner, 
die  am  Affen  experimentierten,  bestätigten  zunächst  im  wesentlichen  die 
von  Luciani  beobachteten  Ausfallserscheinungen  (cerebellare  Ataxie  etc.). 
Hinsichtlich  der  sekundären  Degenerationen  fanden  sie  wenig,  was  nicht 
schon  von  Vejas,  Forel,  Gudden  u.  a.  bereits  geschildert  worden  war; 
der  Bindearm  degenerierte  nur  nach  der  gekreuzten  Seite  und  bis  in  den  roten 
Kern  (Marchi  und  Mahaim  beobachteten  auch  eine  kleine  Degeneration 
des.  gleichseitigen  Bindearms);  die  vom  roten  Kern  in  den  Sehhügel 
ziehenden  Fasern  beteiligten  sich  ebenfalls  an  der  Atrophie.  Die  trans- 
versalen Brückenfasern  fehlten  vollkommen  und  auf  der  gekreuzten  Seite 
fand   sich  Schrumpfung   des  Nucl.  pontis.     Abtragung  des  Wurmes  hatte 


i)  Archiv  f.  Psychiatrie  Bd.  XVI. 

2)  v.  Guddens  Nachlass. 

3)  Tagblatt  der  NaturforscherversammluDg  in  Salzburg  1881. 

4)  Süll'  origine   dis    peduncoli    cerebellari    sui   lore    rapporti    cogli   centri    nerrofi. 
Firenze  1891. 
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Degeneration  in  der  inneren  Partie  beider  Corpora  restiformia  und  in  der 
inneren  Abteilung  des  Kleinhirnstiels  zur  Folge  (vergl.  auch  Gudden). 
Nach  einseitiger  Abtragung  der  Clava  und  der  Nucl.  cuneat.  fanden  sie  im 
Gegensatz  zu  Ve  jas  l),  dass  die  Degeneration  aus  jenen  Kernen  bis  in  das 
Corpus  restiforrae  sich  fortsetzte  (hier  darf  man  wohl  die  Möglichkeit  einer 
Mitläsion  von  Kleinhirnteilen  in  Erwägung  ziehen.     Ref.) 

Rüssel  (31)  erhielt  nach  Abtragung  einer  Kleinhirnhemisphäre  hin- 
sichtlich des  Bindearms  und  des  Brückenarms  die  nämlichen  Befunde  wie 
Vejas  und  Gudden;  einen  Übergang  von  degenerierten  Fasern  aus  dem 
Brückenarm  in  die  Schleife  oder  in  das  hintere  Längsbündel  konnte  er  im 
Gegensatz  zu  Marchi  nicht  beobachten;  ebensowenig  war  in  seinen  Präpa- 
raten eine  Veränderung  in  den  Hirnnerven  zu  erkennen.  Dagegen  be- 
richtet Rüssel  über  degenerierte  Faserzüge  aus  dem  Corpus  restiforme, 
die  nicht  nur  zur  gekreuzten,  sondern  auch  zur  gleichseitigen  Olive  ver- 
liefen,   was  in  Widerspruch  steht   mit  den  Erfahrungen  anderer  Autoren. 

Mingazzini  (53)  studierte  ein  Affen-  und  ein  Hundegehirn  mit  halb- 
seitiger Kleinhirnabtragung  (von  Luciani  operiert).  Beim  Affen  fanden 
sich  primäre  Mitläsionen  des  Tuberkulum  acusticum,  der  hinteren  Akustikus- 
wurzel  und  des  Corp.  trapezoid.  auf  derselben  Seite  vor.  Dementsprechend 
war  die  Zahl  der  sekundär  erkrankten  Bahnen  selbstverständlich  eine  grössere 
als  in  den  Versuchen  von  Vejas  und  v.  Gudden.  In  den  Hauptpunkten 
decken  sich  aber  Mingazzinis  Befunde  mit  den  Ergebnissen  der  soeben 
genannten  Autoren.  Allerdings  fand  er  wie  auch  Marchi  eine  Atrophie 
der  medialen  Schleife  auf  der  gekreuzten,  sowie  der  Kerne  der  Hinter- 
stränge auf  der  operierten  Seite ;  dies  hängt  aber  zweifellos  mit  einer  Mit- 
verletzung (Quetschung)  der  Gegend  des  Tuberculum  cuneat.  zusammen 
(Ref.),  die  bei  einer  Kleinhirnabtragung  ebenso  leicht  wie  das  Tuberculum 
acusticum  unabsichtlich  mitlädiert  werden  kann.  Die  von  Mingazzini 
gefundene  Atrophie  des  Striae  acust.  arcuatae  (v.  Monakow)  und  der  ge- 
gekreuzten unteren  Schleife  ist,  wie  es  die  weiter  unten  zu  besprechenden 
Versuche  von  Bumm  sehr  wahrscheinlich  machen,  auf  die  Mitläsion  der 
Akustikusregion  zu  beziehen.  Im  Anschluss  an  die  sekundäre  Degeneration 
des  Corp.  trapez.  trat  im  gekreuzten  Trapezkern  und  in  der  gleichseitigen 
oberen  Olive  eine  sekundäre  Veränderung  ein  (cfr.  Bumm,  55).  Die 
Wurzeln  des  Trigeminus  fanden  sich  beim  Hunde  ziemlich  frei,  während 
sie  beim  Affen  infolge  von  Mitläsionen  (wie  Verf.  selber  zugibt)  ebenso 
degeneriert  erscheinen,  wie  auch  die  Kerne  jenes  Nerven. 

Soviel  darf  meines  Erachtens  den  oben  mitgeteilten  Operationserfolgen 
entnommen  werden,  dass  nur  die  von  Gudden  und  Vejas  geschilderten 

i)  a.  a.  0. 
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sekundären  Veränderungen  nach  Kleinhirnabtragung  notwendig  auf- 
treten müssen  und  dass  alle  übrigen  zweifellos  auf  zufällige  Mitläsionen 
der  Nachbarschaft  (Tubercul.  acust.,  Corp.  trapez.,  Tubercul.  cuneat  etc.) 
zurückzuführen  sind;  letzteres  gilt  namentlich  von  den  von  Marchi  mit- 
geteilten Veränderungen  im  Quintus,  Akustikus,  in  der  Schleife,  im  Pedun- 
culus  etc.  Letztgenannte  Gebilde  sind  auch  nach  den  Erfahrungen  des 
Referenten  vom  Kleinhirn  unabhängig. 

Ähnliche  sekundäre  Veränderungen,  wie  sie  von  Gudden  u.  a.  nach 
Abtragung  einer  Kleinhirnhemisphäre  an  Tieren  beschrieben  wurden,  sind 
schon  wiederholt  auch  beim  Menschen  nach  angeborenen  und  früh  er- 
worbenen Kleinhirndefekten  beobachtet  worden ;  meist  handelte  es  sich  um 
Cystenbildungen,  lokale  Entwickelungsstörungen  u.  dergl.  Weit  seltener 
waren  jene  Fälle,  in  denen  im  späteren  Alter  und  in  ziemlich  gleicli- 
mäfsiger  Weise  das  Marklager  beider  Hemisphären  sklerotisch  untergeht, 
die  Rinde  einen  ausgedehnten  Schwund,  namentlich  der  Purkinje' sehen 
Zellen,  verräth,  während  die  Körnerschicht  ziemlich  normal  bleibt  (z.  B. 
Fall  von  Schultze,  Virchows  Archiv,  Bd.  108,  S.  331). 

Einen  solchen  seltenen  Fall  von  Kleinhirncirrhose  hat  Max  Arndt 
(30)  klinisch  und  anatomisch  sorgfältig  studiert.  Die  sekundären  Degene- 
rationen entsprachen  ziemlich  genau  den  oben  erwähnten  experimentellen 
Befunden:  auch  hier  waren  die  drei  Kleinhirnarme,  namentlich  der  Brücken- 
arm und  das  Corpus  restiforme,  stark  ergriffen.  Dementsprechend  waren 
auch  das  ganze  Brückengrau,  beide  Oliven,  beide  Seitenstrangkerne  und 
che  Nuclei  areiformes  beträchtlich  entartet,  während  der  dorsale  Herd  des 
Corpus  restiforme  und  auch  der  rote  Kern  der  Haube  anscheinend  normal 
waren.  Ausserdem  fand  sich  Atrophie  der  zentralen  Haubenbahn  (Form, 
reticular.)  und  eine  mäfsige  solche  in  den  Striae  acusticae,  in  der  inneren 
(vorderen?)  Akustikuswurzel  beiderseits  und  auch  in  den  Pyramidenbahnen. 
Diese  letzteren  Veränderungen  dürfen  wohl  nicht  ohne  weiteres  als  sekundär 
gedeutet  werden,  wiewohl  einige  Autoren  (Moeli,  Cramer)  nach  ein- 
seitigen Kleinhirndefekten  über  ähnliche  Veränderungen  berichtet  haben; 
denn  bei  solchen  diffusen  Affektionen  wäre  eine  Verbreitung  des  primären 
krankhaften  Prozesses  auch  auf  andere  Hirnteile  leicht  denkbar.  Das 
Corpus  dentatum  und  die  Fasern  des  Vliesses  waren  in  diesem  Falle  ziem- 
lich gut  erhalten,  daher  war  auch  die  Atrophie  im  Bindearm  eine  nur 
mäfsige. 

Akustikusregion.  Corpus  trapezoides.  Die  sekundären 
Veränderungen  nach  operativen  Eingriffen  in  die  Gegend  des 
Akustikus  (Tuberculum  acusticum,  hintere  Akustikuswurzel,  Corpus 
trapezoides  etc.)  wurden  namentlich  von  Burara  (55),  der  in  seiner  Arbeit 
allerdings   vorwiegend   anatomische   Ziele   verfolgte,    studiert.     Es   gelang 
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ihm  an  drei  neugeborenen  Katzen  (ein  Tier  erlag  bald  dem  operativen 
Eingriff),  das  Corpus  trapezoides  einseitig  zu  zerstören ;  im  ersten  Versuche 
wurde  auch  das  Tuberculum  acusticum,  der  vordere  Akustikuskern  nebst 
den  beiden  Akustikuswurzeln  mitverletzt;  im  zweiten  Versuche  war  nur 
das  kaudale  Ende  des  linken  Corpus  trapezoides  und  des  dorsalen  Ab- 
schnittes des  Unken  vorderen  Akustikuskerns  lädiert. 

Sieben  Wochen  nach  der  Operation  fand  der  Verfasser,  dass,  von  der 
Defektstelle  ausgehend,  sekundäre  Degenerationen  weithin  zu  verfolgen 
waren,  die  sich  namentlich  auf  den  lateralen  Schleifenkern  und  die  untere 
Schleife  der  gekreuzten  Seite  erstreckten.  Auch  beide  obere  Oliven  nebst 
ihrer  Markfaserung  waren  verändert,  ganz  besonders  zeigte  sich  aber  das 
Corpus  trapezoides  der  operierten  Seite  stark  atrophisch.  Da  in  beiden 
Fällen  der  Brückenarm  atrophisch  war  (infolge  von  Mitläsion)  und  auch 
das  Tuberculum  acusticum  teilweise  mitverletzt  wurde,  so  ist  der  wrahre 
Ursprung  mancher  sekundären  Degenerationen  (u.  a.  der  verschiedenen 
Bogenfasern  und  der  unteren  Schleife)  schwer  exakt  zu  deuten.  Referent 
erinnert  daran,  dass  es  ihm  nicht  gelungen  war,  nach  totaler  einseitiger 
Vernichtung  der  unteren  Schleife  sekundäre  Veränderungen  im  Corpus 
trapezoides  zu  finden.1)  Referent  ist  daher  eher  geneigt,  auch  in  den  Ver- 
suchen von  B  u  m  m  die  sekundären  Veränderungen  in  der  unteren  Schleife 
auf  die  Mitläsion  des  Tuberculum  acusticum,  diejenigen  in  den  Bogen- 
fasern auf  die  Mitläsion  des  Brückenarms  zu  beziehen. 

Von  weittragender  Bedeutung  und  ganz  neu  sind  die  Befunde  des 
Verfassers  am  inneren  Ohr  jenes  Tieres  (I.  Versuch).  Bumm  fand,  dass 
der  totalen  Abtrennung  sämtlicher  Akustikuswurzeln  links  nnr  partielle 
Atrophie  des  Ganglion  spirale  im  linken  inneren  Ohr  entsprach. 
Die  Ganglienzellen  dieses  Ganglions  waren  meist  atrophisch  und  auch 
die  Nervenbündel  der  Schnecke  verrieten  degenerative  Veränderungen; 
einzelne  Fasern  -waren  aber  ebenso  wie  einzelne  Ganglienzellen,  trotz  der 
völligen  Durchschneidung  der  Akustikuswurzeln,  normal  geblieben.  Bumm 
schliesst  aus  dieser  überraschenden  und  an  das  Verhalten  der  Spinal- 
ganglienzellen nach  Durchtrennung  der  hinteren  Wurzeln  erinnernden  That- 
sache,  dass  die  Akustikuswurzeln  im  inneren  Ohr  einen  doppelten  Ursprung 
haben:  1.  aus  den  Zellen  des  Ganglion  spirale  selbst  und  2.  aus  den  in 
der  ganzen  hinteren  Wurzel  (auch  innerhalb  des  inneren  Ohrs)  eingelagerten 
Ganglienzellen,  von  welch  letzteren  die  intakten  Fasern  stammen  müssen. 
Möglicherweise  sind  im  Ganglion  spirale  aber  auch  zahlreiche  Zellen  mit 
reichen  Verästelungen  des  Achsenzylinders  vorhanden. 

N.  opt  Prim.  opt.  Zentren.  Mayser  (54)  studierte  die  feineren 
sekundären  Veränderungen  im  Mittelhirn  der  Taube  nach  Enukleation  eines 

i)  Archiv  f.  Psychiatrie,  Bd.  XXII,  1. 
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Bulbus  oculi.  Wie  schon  v.  Gudden  nachgewiesen  hatte,  degenerieren 
nach  diesem  Eingriff  die  kontralateralen  Traktusfasem  nahezu  völlig ;  auch 
der  Lobus  opticus  zeigte  eine  hochgradige,  aber  die  verschiedenen  Kom- 
ponenten desselben  in  ungleicher  Weise  betreffende  Entartung.  Dabei  ist 
vor  allem  zu  betonen,  dass  an  der  Oberfläche  des  kontralateralen  Lobus 
opticus  eine  Schicht  feiner  Fasern  hübsch  erhalten  bleibt  (ähnlich  wie  beim 
Kaninchen  im  vorderen  Zweihügel,  Referent).  Dieser  Markmantel,  der  durch 
den  operativen  Eingriff  isoliert  wird,  hängt  mit  der  Retina  nicht  zusammen, 
und  es  lassen  sich  Fasern  aus  demselben  teils  in  die  verschiedenen 
Kommissuren,  teils  in  Abschnitte  des  Sehhügels,  teils  in  den  Nucleus  pedun- 
culi  verfolgen.  Ausserdem  atrophieren  Fasernetze  im  Corpus  laterale 
(Corpus  genic.  thalamic.  v.  Bellonci),  Mayser  weist  darauf  hin,  wie 
durch  die  sekundären  Degenerationen  Elemente,  die  mit  der  Retina  in 
Zusammenhang  stehen,  von  solchen,  die  mit  derselben  nicht  in  direkter  Ver- 
bindung stehen,  klar  gesondert  werden  können  und  betont,  dass  die  von 
Ramön  y  Cajal  angenommene  Verbindung  zwischen  der  zehnten  Lobus- 
rindenschicht  und  den  Körnern  der  Retina  durch  seine  Befunde  nicht  ge- 
stützt werde. 

Hintere  Längsbündel.  Absteigende  Quintuswurzel. 
Boyce  (45)  untersuchte  mittels  des  Marchi'schen  Methode  die  sekundären 
Degenerationen  nach  Abtragung  einer  ganzen  Hemisphäre  (Katze),  sowie 
—  was  nach  seiner  Ansicht  dasselbe  ist  (!)  —  nach  halbseitiger  Durch- 
schneidung des  Mittelhirns.  Er  fand  ausser  den  bekannten  Operationserfolgen 
auch  noch  Degeneration  im  hinteren  Längsbündel,  in  der  Forel'schen 
Kreuzung  und  auch  in  den  absteigenden  Quintuswurzeln  —  Veränderungen, 
die  man  unter  Umständen  nach  halbseitiger  Durchschneidung  im  Mittel- 
hirn erhalten  kann,  die  aber  nach  Abtragung  einer  Grosshirnhemisphäre 
erfahrungsgemäfs  nicht  notwendig  aufzutreten  brauchen  (Referent). 
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Entwickelungsgeschichtlich     setzt    sich    das    Gehirn    aus    folgenden 
Elementen  zusammen : 

1.  Ektodermale  Elemente: 
a.  Spezifische  Elemente: 
a.  Ganglienzellen. 
ß.  Nervenfasern. 
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b.  Elemente  der  Stützsubstanz  (Neuroglia) : 

«.  Ependymzellen. 

ß.  Gliazellen. 

7.  Ependymausläufer. 

d.  Gliaausläufer. 
2.  Mesodermale  Elemente  bezw.  Gewebe: 
a.  Arterien 


mit  dem  entsprechenden  Inhalt. 


b.  Venen 

c.  Kapillaren 

d.  Lymphgefässe 
Auch  die  allgemeine  Hirnpathologie  entnimmt  ihre  Einteilung 

am    besten    dieser   entwickelungsgeschichtlichen   Gliederimg.     Sie    zerfällt 
daher  in: 

1.  Allgemeine  Pathologie  der  spezifischen  Elemente  des  Gehirns. 

2.  Allgemeine  Pathologie  der  Stützsubstanz  des  Gehirns. 

3.  Allgemeine  Pathologie  der  Zirkulation  des  Gehirns. 

Aus  Gründen,  welche  aus  dem  Wesen  der  allgemeinen  Pathologie 
sofort  ohne  weiteres  ersichtlich  sind,  ist  unter  diesen  Abschnitten  der  zweite, 
so  bedeutsam  er  für  die  pathologische  Anatomie  ist,  am  wenigsten  um- 
fangreich. 

1.  Allgemeine  Pathologie  des  spezifischen  Hirngewebes. 

Auf  Grund  der  Forschungsergebnisse  der  neueren  Hirnanatomie  und 
Hirnphysiologie  stellt  sich  der  Aufbau  des  spezifischen  Hirngewebes  folgen- 
dermafsen  dar.  Jede  Nervenfaser  entspringt  aus  dem  Achsenzylinderfortsatz 
einer  Ganglienzelle.  Die  Ganglienzelle  bildet  sonach  mit  den  aus  ihrem 
Achsenzylinderfortsatz  entspringenden  Nervenfasern  eine  anatomische  und 
funktionelle  Einheit.  Man  bezeichnet  eine  solche  Einheit  auch  mit  Waldeyer 
als  Neuron.  Den  meisten  Ganglienzellen  kommt  nur  ein  Achsenzylinder- 
fortsatz zu.  Die  aus  dem  Achsenzylinderfortsatz  entspringende  Nerven- 
faser verläuft  bald  auf  grosse  Strecken  ungeteilt l)  und  gibt  nur  schwächere 
Seitenäste,  die  sogen.  Kollateralen,  ab,  bald  verästelt  sie  sich  rasch  in  einen 
Baum  annähernd  gleich  starker  Zweigfasern.  Alle  Nervenfasern  des  Ge- 
hirns enden,  soweit  wir  wissen,  schliesslich  mit  feinen  Endverzweigungen, 
sogen.  Endbäumchen  (Golgi,  Ramön  y  Cajal,  Köllicker).  Diese 
Endbäumchen  umspinnen  eine  benachbarte  oder  entfernte  Ganglienzelle. 
Durch  die  aus  ihrem  Achsenzylinderfortsatz  entspringende  Nervenfaser  und 
deren  Endbäumchen  überträgt  eine  Ganglienzelle  ihre  Erregung  auf  eine 


*)  Nach  Flechsig  teilt  sich  die   Faser  oft  zunächst  in  unmittelbarer  Nähe  ihrer 
Ganglienzellen  ein  oder  mehrere  Male  T- förmig. 

38* 
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Fig.  1. 


andere.  Durch  die  oben  erwähnten  Kollateralen  und  Faserteilungen  wird 
es  möglich,  dass  eine  Ganglienzelle  ihre  Erregung  mehreren  anderen 
Ganglienzellen  mitteilt.  Andererseits  ist  es  zum  mindesten  nicht  ausge- 
schlossen, dass  eine  Ganglienzelle  von  den  Endbäumchen  verschiedener, 
d.  h.  verschiedenen  Ganglienzellen  entstammender  Nervenfasern  umsponnen 
ward  und  sonach  auch  von  mehreren  Ganglienzellen  Erregung  empfängt, 
üb  auch  die  Protoplasmafortsätze  der  Ganglienzellen,  die  sogen.  Dendriten, 
unter  Umständen  zur  Leitung  der  Erregung  von  Zelle  zu  Zelle  dienen,  ist 
noch  zweifelhaft.  So  scheint  dies  für  die  in  die  Glomeruli  olfactorii  ein- 
dringenden Dendriten  gewisser  Zellen  des  Bulbus  olfactorius  sehr  wahr- 
scheinlich. Daneben  kommt  jedoch  jedenfalls  den  Dendriten  auch  eine 
nutritive  Funktion  zu.  Die  Leitungsrichtung  ist  in  den  Achsenzylinder- 
fortsätzen  der  Ganglienzellen  des  Gehirns1)  und  den  aus  ihm  entspringen- 
den Nervenfasern  wahrscheinlich  stets  cellulifugal  (Ramön  y  Cajal,  Gad). 
Wo  Dendriten  an  der  Leitimg  von  Erregungen  beteiligt  sind,  leiten  sie 
wahrscheinlich  stets  cellulipetal. 

Die  beistehende  Figur  gibt  ein  ein- 
faches Schema  der  allgemeinen  Leitungs- 
verhältnisse des  Gehirns.  Alle  Dendriten 
sind  weggelassen.  Aus  dem  Achsen- 
zylinderfortsatze  der  Ganglienzelle  A  ent- 
springt die  Nervenfaser  a.  a  umspinnt 
mit  seinem  Endbaum  die  Ganglienzelle  B. 
Der  Achsenzylinderfortsatz  von  B  ist 
nicht  weiter  verfolgt,  a  gibt  nur  zwei 
schwächere  Seitenäste  (Kollateralen)  ^ 
und  a,  ab.  Von  diesen  letzteren  ist  die 
Kollaterale  a2  auf  der  Figur  weiter  zu 
verfolgen.  Sie  umspinnt  mit  ihrem  End 
bäum  die  Ganglienzelle  C.  Die  letztere  repräsentiert  eine  derjenigen  Zellen, 
deren  Achsenzylinderfortsatz  c  sich  in  eine  grosse  Zahl  gleich  starker  Fasern 
ct,  c2,  C3,  c4  u.  s.  f.  auflöst.  Die  Faser  cx  lässt  sich  bis  zu  ihrem  End- 
baum verfolgen,  welcher  die  Ganglienzelle  D  umspinnt.  Durch  die  bei- 
gesetzten Pfeile  ist  die  Leitungsrichtung  angegeben.  Es  ist  klar,  dass  die- 
selbe in  Bezug  auf  die  Ursprungszelle  für  jede  Faser  cellulifugal  ist.  Aus- 
drücklich ist  zu  bemerken,  dass  dies  Schema  nur  eine  der  vielen  denk- 
baren und  auch  thatsächlich  nachgewiesenen  Formen  der  Leitungsver- 
bindimg darstellt. 

Für    das   Gehirn  gestaltet    sich   die   Zusammenfügung   der  Neurone 
(A  +  a  +  a^a^,  C  -f  c  +  ct  +  c2  +  c8 ...  etc.)  nun  weiter  in  sehr  über- 

l)  Diejenigen  der  Spinalganglien,  des  Ggl.  Gasseri  etc.  leiten  zum  Teil  auch  cellulipetal. 
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sichtlicher  Weise.  Ein  Teil  der  Hirnrinde  hat  motorische  Funktion,  ein 
Teil  sensible  bezw.  sensorische  Funktion.  Den  ersteren  bezeichnen  wir  als 
motorische  Region,  den  letzteren  als  sensible  oder  sensorische  Region.  Die 
Frage,  ob  beide  Regionen  sich  zum  Teil  decken,  kommt  hier  noch  gar 
nicht  in  betracht.  Die  sensiblen  Fasern,  welche  in  den  sensiblen  Hirn- 
nerven und  in  den  hinteren  Wurzeln  eintreten,  entspringen  aus  Ganglien- 


Fig.  2. 


Sensor.  Rindenregum, 


zum 


zup  Haut 


Mc  motorische  Bindenzelle,  mc  Pyramidenbahnfaser,  Mn  motorische  Kernzelle,  mn  motorische 
Wurzelfaser,  mP  peripherische  motorische  Faser  (direkte  Fortsetzung  der  vorigen),  SP  Zelle  des 
Ggl.  Gasseri  bezw.  Spinalganglienzelle,  sP  ihr  Achsenzylinderfortsatz,  sP1  peripherische  Teilfaser, 
sP2  zentrale  Teilfaser,  6i&  und  tfgP*  Kollateralen  der  letzteren,  djjj  Beflexkollaterale,  Sn  sensible 
Keimzelle,  sn  sensible  Leitungsfaser  2.  Ordnung,  ö*in,  rf2n,  ^8°  Kollateralen  der  letzteren,  Sc  sen- 
sible Bindenzelle,  Vi ,  V2  . . .  Vorstellungselemente  der  Hirnrinde. 
• 

zellen,  welche  ausserhalb  des  Zentralnervensystems  iu  den  Spinalganglien, 
im  Ggl.  Gasseri  etc.  gelegen  sind.  Mit  ihren  Endbäumen  umspinnen  sie 
die  Ganglienzellen  bestimmter  grauer  Massen  des  Gehirns,  welche  man  als 
sensible  Endkerne  bezeichnet.  Für  viele  hintere  Wurzelfasern  stellt  z.  B. 
der  Nucleus  funiculi  gracilis  und  funiculi  cuneati  den  Endkern  dar,  für 
die  sensiblen  Trigeminusfasern  der  sogen.  Trigeminushauptkern  etc.    Aus 
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den  Achsenzylinderfortsätzen  der  Ganglienzellen  des  Endkems  entspringen 
sensible  Leitungsfasern  2.  Ordnung,  welche  kortikalwärts  ziehen.  Ob  diese 
Leitungsfasern  2.  Ordung  selbst  bis  zur  Hirnrinde  gelangen,  wie  dies  für 
die  Bahnen  des  Muskelsinns  wahrscheinlich  ist,  oder  wenigstens  zum  Teil 
zunächst  in  infrakortikalen  Zwischenstationen  enden,  um  hier  ihre  Erregung 
an  Ganglienzellen  und  Leitungsfasern  3.  Ordnung  weiterzugeben,  ist  noch 
nicht  sicher  festgestellt.  Das  beigefügte  Schema  berücksichtigt  der  Ein- 
fachheit halber  nur  die  erstere  Möglichkeit.  Sp  stellt  eine  Spinalganglien- 
zelle  oder  vielmehr,  um  die  Betrachtung  auf  das  Gehirn  einzuschränken, 
eine  Ganglienzelle  des  Ggl.  Gasseri  dar.  Dir  Achsenzylinderfortsatz  sp  teilt 
sich  in  einen  peripheriewärt«  verlaufenden  Ast  sp1  und  einen  zentralwärts 
verlaufenden  sp2.  Der  peripheriewärts  verlaufende,  z.  B.  eine  sensible  Faser 
der  Cornea  oder  der  Wange,  nimmt  die  von  aussen  einwirkenden  Reize 
auf  und  leitet  sie  zur  Zelle  Sp.  Aus  dieser  verläuft  die  Erregung  auf  dem 
zentralwärts  verlaufenden  Ast  sp*  zum  Gehirn.  Bald  nach  dem  Eintritt  in 
letzteres  umspinnt  die  Faser  sp2  mit  ihren  Endästen  eine  Ganglienzelle 
Sn  des  sensiblen  Endkerns  des  Trigeminus.  Der  Achsenzylinderfortsatz 
der  letzteren  geht  in  eine  Nervenfaser  sn  über,  welche  im  einfachsten 
Fall,  welchen  wir  hier  zu  Grunde  legen  wollen,  bis  zur  Rinde  zieht,  um 
hier  mit  ihrem  Endbäumchen  eine  sensible  Rindenzelle  Sc  zu  umspinnen 
und  auf  diese  ihre  Erregung  zu  übertragen.  Die  Rindenzelle  Sc  hegt  in 
der  sensiblen  Region  der  Hirnrinde.  In  ihr  wird  wahrscheinlich  derjenige 
materielle  Erregungsprozess  ausgelöst,  welchem  im  Psychischen  die  Em- 
pfindung entspricht. 

Die  sensible  Leitung  zerfällt  sonach  in  zwei  Hauptstrecken 

1.  die  peripherische  sp1 — Sp  —  sp*  und 

2.  die  nukleokortikale  Sn  —  sn  —  Sc . 

Die  nukleokortikale  Strecke  kann,  wie  oben  erwähnt,  durch  Ein- 
schiebung  von  Zwischenstationen,  in  mehrere  Teilstrecken  zerfallen.  In 
dem  Schema  ist  dies  nicht  berücksichtigt,  um  das  Bild  nicht  zu  ver- 
wirren. Die  Faser  s11  gibt  während  ihres  Verlaufs  zahlreiche  Kollateralen 
ab  ö*!11,  d2n  etc.  Der  Verlauf  dieser  Kollateralen  ist  auf  der  Fignr 
nicht  weiter  zu  verfolgen.  Es  genüge  zu  bemerken,  dass  diese  Kolla- 
teralen wahrscheinlich  grösstenteils  gleichfalls  in  sensiblen  Rindenzellen 
endigen.  Ebensolche  Kollateralen  gibt  auch  st*  ab:  g^1,  n2P*  u.  s.  f.  Die 
spezielle  Bedeutung  der  Kollaterale  ö*2,  der  sogen.  Reflexkollaterale,  wir<l 
später  erörtert  werden.  —  Die  Faser  sp*  teilt  sich  ausserdem  bei  ihrem  Ein- 
tritt in  das  Gehirn  gewöhnlich  in  zwei  Äste,  einen  zentralwärts  verlaufenden, 
welchen  wir  seither  ausschliesslich  berücksichtigt  haben,  und  einen  rück- 
läufigen. Das  Schicksal  dieses  rückläufigen  Astes  soll  hier  nicht  weiter 
verfolgt   werden,    zumal   es  noch  keineswegs   sicher  bekannt  ist.     Er    ist 
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daher  auch  gestrichelt  gezeichnet.  Es  genüge  zu  bemerken,  dass  die  rück- 
läufigen Äste  aller  sp2 -Fasern  des  Trigeminus  die  sogen,  aufsteigende  oder 
besser  rückläufige  Trigerainuswurzel  bilden  und  dass  ähnliche  rückläufige 
Faseräste  wahrscheinlich  den  meisten  sensiblen  Nerven  zukommen. 

Die  motorischen  Fasern  entspringen  in  der  motorischen  Region  der 
Hirnrinde  aus  den  Achsenzylinderfortsätzen  der  dort  gelegenen  Pyramiden- 
zellen und  ziehen  zu  den  motorischen  Hirnnervenkernen  bezw.  zu  den 
Vorderhirnkernen  des  Rückenmarks,  um  deren  Ganglienzellen  mit  End- 
bäumen zu  umspinnen.  Aus  den  Achsenzylinderfortsätzen  der  Ganglien- 
zellen der  motorischen  Hirnnervenkerne  bezw.  der  Vorderhörner  entspringen 
die  motorischen  Wurzelfasern  (Facialiswurzel,  vordere  Rückenmarkswurzeln), 
welche  aus  dem  Gehirn  bezw.  Rückenmark  austreten  und  direkt  zu  den 
Körpermuskeln  ziehen.  Auf  dem  obigen  Schema  ist  dies  Verhalten  z.  B. 
für  eine  Faser  der  Facialisbahn  dargestellt.  Aus  dem  Achsenzylinderfortsatz 
der  motorischen  Rindenzelle  Mc  entspringt  die  motorische  Faser  erster 
Ordnung,  mc.  Die  Gesamtheit  dieser  motorischen  Fasern  erster  Ordnimg 
bildet  die  sogen.  Pyramidenbahn.  Die  Faser  mc  umspinnt  mit  ihren  End- 
bäumen eine  Ganglienzelle  des  Facialiskerns  im  Pons  Mn  und  überträgt 
ihre  Erregung  auf  diese.  Für  die  Extremitätenmuskulatur  würde  die 
Faser  mc  bis  in  das  Rückenmark  ziehen  und  hier  eine  Ganglienzelle  Mn  des 
Vorderhorns  mit  ihrem  Endbäumchen  umspinnen.  Aus  dem  Achsenzylinder- 
fortsatz der  Zelle  Mn  des  Facialiskerns  entspringt  die  Faser  ran,  welche 
als  Wurzelfaser  des  Nervus  facialis  aus  dem  Gehirn  austritt  und  als  peri- 
pherische Facialisfaser  zur  Facialismuskulatur  zieht.  Für  die  Extremitäten- 
muskulatur ist  mn  in  den  vorderen  Rückenmarkswurzeln  zu  suchen.  Die 
motorische  Leitung  zerfällt  sonach  ebenfalls  in  zwei  Hauptstrecken 

1.  die  kortikonukleare  Mc  —  mc  und 

2.  die  peripherische  Mn  —  mn  —  bezw.  mP 

Kollateralen  geben  die  motorischen  Fasern  nur  ganz  vereinzelt  ab. 
Ob  ausser  der  Pyramidenbahn  noch  andere  kompliziertere  motorische 
Bahnen  existieren,  ist  noch  zweifelhaft. 

Zwischen  der  motorischen  und  der  sensiblen  Leitung  existieren  zwei 
Verbindungsleitungen  (interzentrale  Leitungen).  Die  eine  ist  in  der  sensiblen 
Kollaterale  g£2  gegeben.  Diese"  aus  &*  entspringende  Kollaterale  zieht  zur 
motorischen  Facialiskernzelle  Mn  und  umgibt  diese  mit  ihren  Endbäumen. 
So  vermag  eine  sensible  Erregung  direkt  auf  die  motorische  Kernzelle  und 
die  aus  letzterer  entspringende  Faser  mn  überzugehen.  Die  meisten 
Reflexe  kommen  auf  diesem  Wege  zustande.  Das  im  Schema  darge- 
stellte Beispiel  entspricht  dem  Kornealreflex.  Die  Berührung  der  Cornea 
erregt  die  Faser  sp1.  sp1  erregt  Sp,  Sp  sp*.  Entsprechend  der  Teilung  von 
sp*  teilt  sich  nun  die  Erregung.     Ein  Teil  der  Erregung  folgt  der  Haupt- 
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bahn  und  gelang  somit  in  der  vorhin  beschriebenen  Weise  über  Sn  und 
sn  nach  Sc  und  löst  hier  die  bewusste  Berührungsempfindung  aus.  Ein 
anderer  Teil  gelangt  auf  die  Kollaterale  ö£*  und  erregt  Mn.  Mn  erregt 
mn  und  mn  versetzt  den  Muskel,  in  unserem  Fall  z.  B.  den  Orbicularis 
oculi  in  Kontraktion.  So  kommt  der  gewöhnliche  Blinzelreflex  bei  Be- 
rührung der  Cornea  zu  stände. 

Die  zweite  interzentrale  Verbindung  des  sensiblen  und  motorischen 
Systems  liegt  in  der  Hirnrinde  selbst  zwischen  Sc  und  Mc.  Man  könnte 
sich  zunächst  einfach  vorstellen,  dass  aus  dem  Achsenzylinderfortsatz  von 
Sc  eine  Faser  sc  hervorginge,  welche  mit  ihrem  Endbaum  Mc  umspinnt- 
In  den  meisten  Fällen  ist  jedoch  die  kortikale  Verbindung  viel  komplizierter : 
sc  umspinnt  erst  ein  Zwischenelement  Vj ;  die  aus  Vj  entspringende  Fa>*er 
ein  weiteres  Zwischenelement  V2  u.  s.  f.  Erst  nach  Durchwanderung  zahl- 
reicher solcher  Zwischenelemente  gelangt  die  Erregung  schliesslich  zu  Mc  und 
kann  hier  die  Pyramidenbahn  einschlagen,  um  über  Mn  eine  Muskelkon- 
traktion auszulösen.  Diesem  komplizierten  Weg  in  der  Hirnrinde  entspricht 
auf  psychischem  Gebiet  die  Handlung.  Der  Erregung  in  Se  entspricht  die 
die  Handlung  veranlassende  Empfindung,  den  Erregungen  in  den  Zwischen- 
elementen entsprechen  die  der  Handlung  vorausgehenden  Motiworstellungen, 
der  Schlusserregung  in  Mc  entspricht  dte  Ausführung  der  Handlung.  Dem 
Wandern  der  Erregung  von  Vt  zu  V2,  V3  etc.  entspricht  auf  psychischem 
Gebiet  die  Ideenassociation. 

Die  allgemeine  Hirnpathologie  hat  allen  ihren  Betrachtungen  das 
soeben  entwickelte  Schema  zu  Grunde  zu  legen,  das  einzige,  welches  den 
Ergebnissen  der  neuen  Hirnanatomie  und  Hirnphysiologie  entspricht.  Ent- 
sprechend der  oben  gegebenen  Aufzählung  der  Leitungsstrecken  werden  wir 
also  geben  müssen: 

1.  eine  allgemeine  Pathologie  der  peripherischen  sensiblen  Bahn  und 
ihrer  Ganglien  sP1,  sp*,  Sp; 

2.  eine  allgemeine  Pathologie  der  nukleokortikalen  sensiblen  Bahn 
einschliesslich  ihres  Ursprungsganglions,  des  sogen,  sensiblen  End- 
kems  Sn,  sn; 

3.  eine  allgemeine  Pathologie  der  sensiblen  Rindenregion  Sc; 

4.  eine  allgemeine  Pathologie  der  transkortikalen  Bahnen  zwischen 
Sc  und  Mc; 

5.  eine  allgemeine  Pathologie  der  motorischen  Rindenregion  Mc; 

6.  eine  allgemeine  Pathologie  der  motorischen,  kortikonuklearen  Bahn 
d.  h.  der  sog.  Pyramidenhahn  mc; 

7.  eine  allgemeine  Pathologie  des  motorischen  Kerns  Mn; 

8.  eine  allgemeine  Pathologie  der  peripherischen  motorischen  Bahn 
mn  (=  mP); 

9.  eine  allgemeine  Pathologie  der  Reflexbahn  r£2. 
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Die  Komplikationen,  welche  durch  Einschiebimg  weiterer  Zwischen- 
stationen (Kleinhirn,  Sehhügel  etc.)  entstehen,  werden  weiterhin  eine  ge- 
sonderte Besprechung  erheischen. 

Die  allgemeine  Hirnpathologie  steht  erst  im  Beginn  ihrer  Entwicklung. 
Die  grossen  anatomischen  Entdeckungen  Golgis,  Kollikers,  Ramöns  u.  a. 
haben  ihr  erst  im  letzten  Jahrzehnt  einen  zuverlässigen  Einblick  in  den 
allgemeinen  Aufbau  des  Gehirns  verschafft  und  damit  erst  die  Möglichkeit 
einer  gedeihlichen  Entwicklung  gegeben.  Das  schon  Erreichte  soll  im 
Folgenden  kurz  zusammengestellt  werden.  Dabei  bleiben  die  sub  1  und  8 
aufgeführten  Abschnitte  weg,  da  sie  dem  peripherischen  Nervensystem 
angehören. 

Allgemeine  Pathologie  der  nukleokortikalen  sensiblen  Bahnen 
und  der  sogen.  Endkerne. 

Für  wenige  Sinnesqualitäten  ist  die  nukleokortikale  sensible  Bahn  und 
der  Endkern  mit  ausreichender  Sicherheit  festgestellt.  Nur  für  das  sogen. 
Muskelgefühl  dürften  die  Hinterstrangskerne  der  Oblongata  unzweifelhaft 
als  Endkerne  anzusehen  sein.  Die  nukleokortikale  sensible  Bahn  des 
Muskelgefühls  scheint  die  Olivenzwischenschicht  und  die  Schleife  zu  pas- 
sieren. (Janz  unbekannt  ist  vorerst  noch  Endkern  und  nukleokortikale 
Bahn  der  Hautempfindungen.  Etwas  mehr  wissen  wir  über  Endkern  und 
Kernrindenbahn  der  sogen,  höheren  Sinnesempfindungen.  Am  bedeutendsten 
ist  für  die  allgemeine  Hirnpathologie  die  Thatsache,  dass  im  hintersten 
Abschnitt  des  hinteren  Schenkels  der  inneren  Kapsel  und  in  dessen  Um- 
gebung, also  im  sogen.  Karrefour  sensitif  die  nukleokortikale  Bahn  sämtlicher 
Sinnesempfindungen  (mit  Ausnahme  der  reinen  Geruchsempfindungen)  auf 
einem  verhältnismäfsig  knappen  Raum  vereinigt  ist.  Ich  erinnere  nur  an 
die  älteren  Versuche  von  Veyssiöre,  Raymond,  Laborde  u.  a. 

Ob  die  Sensibilitätsstörungen  der  nukleokortikalen  Bahn  irgend- 
welche Besonderheiten  haben,  ist  noch  unbekannt.  Die  experimentelle 
Untersuchung  scheint  darauf  hinzudeuten,  dass  mechanische,  chemische  und 
faradische  Reizung  der  Kernrindenbahn  wenig  oder  gar  keine  Schmerzge- 
fühle auslöst.  Ob  die  nukleokortikale  Bahn  dies  mit  allen  intracerebral 
bezw.  intramedullar  verlaufenden  Bahnen  teilt,  bleibt  zweifelhaft.  Die 
Existenz  zentraler  Schmerzen  und  zwar  speziell  nukleokortikaler  ist  neuer- 
dings wieder  von  Edinger  behauptet  worden.  Jedenfalls  ist  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  sowohl  die  Unterbrechung  wie  auch  die  Druckreizung  (z.  B. 
durch  ein  Geschwulst^,  wie  auch  die  entzündliche  Reizung  der  nukleokorti- 
kalen Bahn  nicht  mit  Schmerzen  verbunden.  Öfter,  aber  auch  nicht  häufig 
beobachtet  man  allerhand,  zum  Teil  mit  Unlustgefühlen  verknüpfte  sub- 
jektive Empfindungen. 
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Allgemeine  Pathologie  der  sensiblen  Kindenregion. 

Die  Ausdehnung  der  sensiblen  Rindenregion  ist  noch  nicht  mit  aus- 
reichender Sicherheit  ermittelt.  Jedenfalls  ist  für  die  Gesichtsempfindungeii 
der  Kuneus  und  vielleicht  auch  der  anstossende  Lobulus  lingualis  die  aus- 
schliessliche kortikale  Region.  Die  empfindungvermittelnden  Hörfasern 
enden  jedenfalls  in  der  Rinde  des  Schläfenlappens.  Für  eine  genauere 
Abgrenzung  fehlt  uns  noch  jeder  Anhalt,  zumal  auch  die  Tierversuche  sich 
noch  widersprechen  (Brown,  Schäfer,  Munk).  Die  Bahn  der  Geruch  s- 
und  Geschmacksempfindungen  endet  wahrscheinlich  im  Gyrus  hyppocampi. 
Sehr  zweifelhaft  ist  die  Lage  des  sensiblen  Rindenzentrums  der  Haut- 
empfindungen und  der  Muskelsinnempfindungen.  Munk  hat  bekanntlich 
angenommen,  dass  die  Haut-  und  Muskelsinnempfindungen  in  der  moto- 
rischen Region  entstehen.  Fühlsphäre  und  motorische  Region  würden  sich 
also  ganz  oder  teilweise  decken.  Für  den  Hund  ist  dies  in  der  That 
wahrscheinlich.  Bei  dem  Menschen  scheint  eine  räumliche  Trennung  ein- 
getreten zu  sein.  Wenigstens  ist  das  Zentrum  des  Muskelgefühls,  d.  h.  der 
Lageempfindungen  sowie  der  Aktivbewegungs-  und  Passivbewegungsempfin- 
dungen wahrscheinlich  hinter  der  motorischen  Region  im  oberen  Scheitel- 
läppchen und  Präkuneus  zu  suchen  (Nothnagel).  Dagegen  scheint  nach 
den  neuesten  anatomischen,  klinischen  und  physiologischen  Untersuchungen 
das  Zusammenfallen  des  Zentrums  der  Hautempfindungen  mit  der  moto- 
rischen Region  in  der  That  auch  für  den  Menschen  sehr  wahrscheinlich. 
Ich  verweise  hier  nur  auf  die  älteren  Mitteilungen  Petrinas  und  Tripiers 
und  namentlich  auf  die  neueren  Motts  u.  a. 

Die  Exstirpation  bezw.  krankhafte  Zerstörung  eines  sen- 
siblen Rindenzentrums  bedingt,  wofern  sie  total  ist,  den  vollständigen 
Verlust  aller  Empfindungen  des  bezüglichen  Sinnesgebiets.  Man  bezeichnet 
diesen  Verlust  allgemein  als  Rindenanästhesie  und  spricht  daher  von 
Rindenblindheit,  Rindentaubheit,  Rindengefühllosigkeit  etc.  Ist  die  Zer- 
störung des  sensiblen  Zentrums  einseitig,  so  kommt  es  anf  dem  Gebiet 
der  Gesichtsempfindungen  zu  der  sogen.  Hemianopsie.  Die  Untersuchungen 
von  Henschen,  Monakow,  Dejerine  u.  a.  haben  uns  mit  dieser 
kortikalen  Hemianopsie  sehr  genau  bekannt  gemacht.  Besonders  bemerkens- 
wert ist,  dass  sie  die  Macula  lutea  bezw.  den  Fixationspunkt  freilässt 
(Wilbrandt,  Müller  u.  a.)  Es  hängt  dies  wahrscheinlich  damit  zu- 
sammen, dass  die  Macula  lutea  eines  jeden  Auges  in  beiden  Cunei  ver- 
treten ist.  Einseitige  Zerstörung  des  kortikalen  Hörzentrums  scheint  nicht 
gekreuzte  Rindentaubheit  zu  bedingen,  sondern  eine  starke  Herabsetzung 
des  Gehörs  auf  dem  gekreuzten  und  eine  schwache  auf  dem  gleichseitigen 
Ohr.     Volle  Gewissheit  ist  in  dieser  Frage  noch  nicht  erzielt,  da  auch  die 


Allgemeine  Pathologie  des  Gehirns.  603 

neuesten  klinischen  Beobachtungen  und  Tierexperimente  sich  noch  wider- 
sprechen. Das  Geschmackszentrum  scheint  sich  ähnlich  wie  das  Gehörzentrum 
zu  verhalten.  Einseitige  Zerstörung  des  Geruchszentrums  scheint  überwiegend 
gleichseitige  Störungen  des  Riechens  zu  bedingen.  Besonders  unklar  ist  noch 
der  Einfluss  einseitiger  vollständiger  Rindenzerstörung  auf  die  Hauteinpfin- 
dungen.  Während  die  Hemianästhesie  nach  Zerstörung  des  hintersten  Ab- 
schnittes der  inneren  Kapsel  wenigstens  zuweilen  absolut  ist,  liegt  eine  sichere 
Beobachtung  über  absolute  gekreuzte  Hemianästhesie  nach  ausgedehnter 
einseitiger  Rindenerkrankung  nicht  vor.  Brissaud  hat  deshalb  neuer- 
dings angenommen,  dass  die  sensiblen  Fasern  einer  Körperhälfte  nach 
Passieren  des  Karrefour  teils  direkt  zur  gleichseitigen  Rinde,  teils  durch 
den  Balken  zur  gekreuzten  Rinde  ziehen.  Danach  würde  das  kortikale 
Zentrum  der  Hautsensibilität  sich  ähnlich  wie  das  kortikale  Zentrum  der 
Gehörsempfindungen  verhalten.  Auch  v.  Frankl-Hochwart  vertritt  eine 
ähnliche  Anschauung.  Diese  Annahme  Brissauds  stösst  auf  grosse 
anatomische  Schwierigkeiten.  Da  nun  ferner  ein  Fall,  in  welchem  einseitig 
die  Rinde  im  Bereich  der  ganzen  motorischen  Region  (d.  h.  also  der 
hypothetischen  Fühlsphäre)  zerstört  und  doch  die  Sensibilität  der  gegen- 
überhegenden Körperhälfte  zum  Teil  erhalten  gewesen  wäre,  ebensowenig 
vorliegt,  so  wird  vorläufig  die  wichtige  Frage  über  die  Folgen  einseitiger 
Zerstörung  der  Fühlsphäre  noch  ebenso  unentschieden  bleiben  müssen,  wie 
die  Abgrenzung  der  letzteren  selbst.  —  Der  Muskelsinn  scheint  bei  ein- 
seitiger vollständiger  Zerstörung  seines  Rindenzentrums  stets  auf  der  gegen- 
überliegenden Körperhälfte  völlig  aufgehoben  zu  sein.  Für  vollständige 
Kreuzung  sprechen  auch  die  Angaben  Redlichs.  Freilich  stehen  Unter- 
suchungen, wde  weit  dies  auch  für  die  Lage-  und  Bewegungsempfindungen 
des  Rumpfes  gilt,  noch  ganz  aus  (vergl.  den  neuerdings  von  Allen  Starr 
und  McCosh  mitgeteilten  Fall). 

Partielle  Zerstörung  eines  sensiblen  Rindenzentrums  führt  auf  den 
verschiedenen  Sinnesgebieten  zu  abweichenden  Folgen.  Auf  dem  Gebiet 
des  Gesichtssinns  ergaben  sich  umschriebene  Gesichtsfelddefekte.  Es  scheint, 
dass  die  früher  so  hartnäckig  bekämpfte  Annahme  einer  Projektion  der 
Netzhaut  auf  die  Sehsphäre  (Munk)  gerade  in  der  Pathologie  eine  Haupt- 
stütze findet  (Hen sehen).  Die  Einzelheiten  dieser  Zuordnung  sind  aller- 
dings noch  grösstenteils  unbekannt.  Auf  dem  Gebiet  des  Gehörssinns 
fehlt  es  uns  noch  sehr  an  zuverlässigen  Beobachtungen.  Nach  den  Ver- 
suchen Munks  und  einigen  klinischen  Beobachtungen  scheint  eine  partielle 
Zerstörung  der  Hirnsphäre  den  Ausfall  der  Empfindlichkeit  für  gewisse 
Tonhöhen  zu  bedingen.  Partielle  Zerstörungen  der  Zentren  des  Riechens, 
des  Schmeckens  und  des  Muskelsinns  sind  noch  nicht  sicher  beobachtet 
worden.     Partielle   Zerstörungen    der   Fühlsphäre   sind    ungemein   häufig. 
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Nach  den  Beobachtungen  der  letzten  15  Jahre  unterliegt  es  nun  zunächst 
keinem  Zweifel,  dass  der  Zerstörung  eines  bestimmten  Abschnittes  der 
Fühlsphäre  jedenfalls  stets  eine  Schädigung  der  Sensibilität  in  einem  be- 
stimmten Bezirk  der  Körperoberfläche  entspricht.  Dieser  Bezirk  deckt  sich 
im  allgemeinen  mit  dem  Bereich  derjenigen  Muskeln,  welche  von  dem 
bezüglichen  Rindenabschnitt  ihre  motorischen  Impulse  empfangen.  Mit 
anderen  Worten :  Zerstörung  des  motorischen  Beinzentrums  bedingt  ausser 
der  Lähmimg  auch  eine  Schädigung  der  Sensibilität  des  Beins  u.  s.  f. 
Diese  Sensibilitätsschädigung  ist  niemals  scharf  abgegrenzt  und  ferner 
wahrscheinlich  niemals  vollständig.  Meist  handelt  es  sich  um  eine 
Hypästhesie  und  keine  Anästhesie.  Letzteres  erklärt  sich  wahrscheinlich 
daraus,  dass  jede  sensible  Faser  Kollateralen  abgibt,  welche  zum  Teil  in 
entfernten  Rindenbezirken  endigen.  Eine  partielle  Zerstörung  der  Fühl- 
sphäre wird  daher  kaum  die  Endigungen  aller  Kollateralen  einer  Faser 
vernichten  und  daher  die  Sensibilität  nie  ganz  aufheben.  Die  Vollständig- 
keit der  motorischen  Lähmung  und  die  Unvollständigkeit  der  sensiblen 
Störung  bei  Zerstörung  eines  sensomotorischen  Rindenzentrums  erklärt 
Mott  mit  Recht  daraus,  dass  die  Zerstörung  die  motorischen  Neuronen 
an  ihrer  Wurzel  trifft,  d.  h.  in  den  Ursprungszellen  Mc,  die  sensiblen 
Elemente  hingegen  in  ihren  meist  weit  ausgebreiteten  Verzweigungen.  Sehr 
bemerkenswert  ist  auch,  dass  die  Lokalisation  von  Berührungsempfindungen 
in  dem  hypästhetischen  Glied  meist  sehr  wenig  geschädigt  ist,  während 
bei  nukleokortikalen  Sensibilitätsstörungen  gerade  die  Lokalisation  oft  auf- 
fällig unsicher  ist.  Mit  Recht  hebt  auch  Oppenheim  neuerdings  wieder 
hervor,  dass  die  kortikalen  Sensibilitätsstörungen  am  leichtesten  in  den 
distalen  Abschnitten  der  Extremitäten  nachzuweisen  sind. 

Während  Reizwirkungen  innerhalb  der  nukleokortikalen  Bahn 
wenigstens  gelegentlich  Schmerzgefühle  hervorrufen  können,  scheint  die 
pathologische  Reizung  der  sensiblen  Rindenregion  niemals  zu 
Schmerzen,  sondern  nur  zu  subjektiven  Empfindungen  zu  führen.  So  be- 
obachtet man  bei  Erweichungsherden  innerhalb  der  Fühlsphäre,  solange 
die  Zerstörung  keine  vollständige  ist,  und  somit  eine  Reizung  noch  mög- 
lich ist,  allerhand  Parästhesien.  Ebenhierher  gehört  die  mehrfach  bestätigte 
Beobachtung  von  Gowers,  dass  die  Entwickelung  von  Geschwülsten  im 
Schläfenlappen  von  subjektiven  Klangempfindungen  (Glockenläuten  etc.) 
begleitet  ist.  Auch  die  Halluzinationen,  welche  manche  epileptifonne 
Atifälle  der  Dementia  paralytica  begleiten,  sind  auf  eine  den  Übergang 
der  pathologischen  Rindenerregung  auf  die  sensible  Rindenregion  zurück- 
zuführen. 

Sehr  wichtig  endlich  ist  für  die  allgemeine  Pathologie  der  sensiblen 
Rindenregion,   die  von   Munk,   Obregia,    Baginski   u.   a.   gefundene 
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Thatsache,  dass  in  der  Seh-  und  Hörsphäre  auch  motorische  Elemente  ge- 
legen sind,  deren  Erregung  zu  Augen-  bezw.  Ohrbewegungen  führt. 
Munk  bezeichnet  diese  Augen-  und  Ohrbewegungen  als  kortikale  Reflexe, 
insofern  hier  eine  Empfindung  ohne  weitere  Zwischenglieder  eine  Bewegung 
auslöst.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  konjugierte  Deviation  der 
Augen,  welche  man  bei  vielen  Hirnkrankheiten  beobachtet,  in  manchen 
Fällen  mit  der  motorischen  Region  selbst  nichts  zu  thun  hat,  sondern 
einer  Reizung  bezw.  Lähmung  der  motorischen  Elemente  der  Sehsphäre 
ihre  Entstehung  verdankt. 

Allgemeine  Pathologie  der  motorischen  Rindenregion. 

Die  Abgrenzung  der  motorischen  Rindenregion  und  der  einzelnen 
Zentren  innerhalb  derselben  ist  bis  zu  einem  gewissen  Abschluss  gelangt. 
Strittig  ist  namentlich  noch  die  Bedeutung  der  Stirn  Windungen.  Munk 
fasst  dieselben  bekanntlich  als  das  motorische  Zentrum  der  Rumpfmus- 
kulatur auf.  Nach  den  Tierversuchen  von  Horsley  und  Beevor  wäre 
im  Stirnhirn  namentlich  auch  ein  Zentrum  für  konjugierte  Kopf-  und 
Augenbewegungen  (nach  der  gekreuzten  Seite)  zu  suchen.  Die  menschliche 
Pathologie  kann  sich  noch  auf  wenig  eindeutige  Beobachtungen  beziehen. 
Doch  erwähne  ich  die  Beobachtungen  von  Bruns  über  Störungen  der 
Rumpfbewegungen  bei  Tumoren  des  Stirnhirnes.  Ich  selbst  habe  neulich 
einen  Fall  eigenartiger  Krampfanfälle  beobachtet,  welcher  sich  zuweilen 
ausschliesslich  auf  eine  konjugierte  Deviation  von  Kopf  und  Augen  nach 
rechts  beschränkte.  Zuweilen  traten  nachträgüch  klonische  Kontraktionen  im 
Faciahsgebiet  und  im  rechten  Arm  auf.  Die  Sektion  ergab  einen  um- 
schriebenen Erweichungsherd  inmitten  der  mittleren  linken  Stirnwindung. 
Jedenfalls  scheint  die  durch  Rindenerkrankungen  bedingte  Deviation' 
conjuguöe  der  Klinik  nicht,  wie  Wernicke  angab,  nur  bei  Erkrankungen 
des  unteren  Scheitelläppchens  vorzukommen.  Dem  gegenüber  kommen 
die  Hypothesen,  welche  dem  Stirnhirn  eine  besondere  Beziehung  zu 
sogen,  höheren  physischen  Prozessen,  zu  einer  hypothetischen  Apper- 
ception (Wundt)  oder  zum  »Charakter«  (Welten,  d'Abundo)  zu- 
weisen wollen,  nicht  mehr  in  Betracht,  zumal  hochgradige  Zerstörungen 
des  Stirnhirns  zuweilen  ohne  Störung  der  sogen.  Apperception  und  des 
Charakters  verlaufen  und  andererseits  Anomalien  der  Apperception  und 
des  Charakters  gelegentlich  bei  jeder  kortikalen  Läsion,  sie  hege,  wo  sie 
wolle,  beoabachtet  werden. 

Das  kortikale  Feld  der  Augenbewegungen  ist  bei  dem  Menschen  noch 
fast  völlig  imbekannt.  Nach  den  erwähnten  Versuchen  von  Horsley  und 
Beevor,  Mott  und  Schäfer  wäre  ein  Zentrum  im  Stirnlappen  anzu- 
nehmen,  nach  älteren  Arbeiten  (Wernicke  u.  a.)  läge  ein  Hauptzentrum 


606  Spezielle  pathologische  Anatomie  und  Physiologie. 

im  unteren  Scheitelläppchen.  Endlich  schreiben  Munk  und  Obregia  dem 
Hinterhauptslappen  die  Entstehung  der  reflektorischen  Augenbewegungen 
zu,  welche  dem  unbewussten  Wandern  des  Blickes  entsprechen. 

Das  kortikale  Phonati onszentrum  im  Operculum  darf  nach  den 
Untersuchungen  von  Krause,  Horsley,  Semon,  Masini  und  neuer- 
dings Onody,  ferner  Charcot  und  Pitres  jetzt  wohl  als  gesichert 
gelten.  Besonders  bemerkenswert  ist  auch  die  erneute  Feststellung  Onody s. 
dass  weder  einseitige  noch  doppelseitige  Exstirpation  des  Zentrums  eine 
Veränderung  in  der  Stimmbildung  oder  in  den  Bewegungen  der  Stimm- 
bänder hervorruft.  Die  Fähigkeit  zur  Phonation  und  Adduktion  der 
Stimmbänder  geht  vielmehr  erst  verloren,  wenn  das  Gebiet  der  hinteren 
Vierhügel  oder  der  noch  weiter  spinalwärts  gelegene  Teil  des  Hirnstamms 
zerstört  wird. 

Viel  weniger  bekannt  sind  die  Beziehungen  der  motorischen  Rinden- 
region zur  Respiration.  Ich  erinnere  nur  an  die  experimentellen  Unter- 
suchungen von  Munk,  Preobraschensky  und  Unverricht,  welch 
letzterer  eine  Einwirkung  auf  die  Atembewegungen  (und  zwar  in  hemmen- 
dem Sinn)  nur  von  einer  ganz  bestimmten  Stelle  der  Hirnrinde  aus  bei 
dem  Hunde  erhielt.  Bechterew  und  v.  Ostankow  erhielten  bei 
Reizung  eines  am  vorderen  Ende  der  Fiss.  suprasylvia  gelegenen  Punktes 
regehnäfsig  Atembeschleunigung.  Noch  zuverlässiger  sind  die  Unter- 
suchungen Spencers.  Referent  hatte  selbst  Gelegenheit  einen  Versuch 
Spencers  in  London  zu  beobachten.  Reizung  eines  Rindenfeldes  lateral 
vom  Tractus  ab  ergab  Atmungshemmung,  Reizung  eines  Zentrums  auf 
der  Konvexität  Atmungsbeschleunigung.  Werner  vermochte  ähnlich  wie 
Preobraschensky  von  verschiedenen  Stellen  aus,  welche  sämtlich  im 
Stirnteil  gelegen  waren,  Respirationshemmung  zu  erzielen.  Weitere  Unter- 
suchungen wären  dringend  zu  wünschen;  auch  die  allgemeine  Hirnpatho- 
logie ist  in  Anbetracht  der  Häufigkeit  von  Respirationsverlangsamung  bei 
Grosshirnkrankheiten  an  der  Frage  des  kortikalen  Respirationszentrunis 
direkt  interessiert. 

Das  Rindenzentrum  des  Kauens  und  Schluckens  ist  nach  den  Unter- 
suchungen von  Rethi,  Hirt  u.  a.  lateralwärts  und  frontalwärts  den  Zentren 
der  Extremitätenzentren  gelegen.  Bechterew  und  Ostankow  fanden 
es  bei  dem  Hund  am  vorderen  Ende  der  Fiss.  suprasylvia. 

Von  geradezu  prinzipieller  Bedeutung  für  die  allgemeine  Hirnpatho- 
logie ist  auch  die  Frage,  ob  sich  das  motorische  Zentrum  für  die  Sprach  - 
bewegungen  mit  dem  motorischen  Zentrum  für  die  anderweitigen  Zungen-, 
Lippen-,  Gaumen-  und  Kehlkopfbewegungen  deckt.  Die  pathologischen 
Erfahrungen  scheinen,  wie  ich  in  meinem  Artikel  über  Aphasie  erörtert 
habe,  sehr  entschieden  gegen  eine  solche  Annahme  zu  sprechen.     Ganz 
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die  analoge  Frage  erhebt  sich  auch  bezüglich  des  im  Fuss  der  mittleren 
Stirnwindung  gelegenen  Zentrums  der  Schreibbewegungen  und  des  im 
zweiten  Fünftel  der  Zentral windugen  gelegenen  Zentrums  der  übrigen 
Annbewegungen.  Auch  hier  scheint  eine  räumliche  Trennung  zu  bestehen 
(yergl.  den  kürzlich  von  Charcot  mitgeteilten  Fall). 

Die  vollständige  Zerstörung  eines  motorischen  Zentrums  be- 
dingt bei  dem  Menschen  vollständige  Lähmung  der  abhängigen  Muskulatur  : 
die  abhängigen  Muskeln  können  willkürlich,  d.  h.  auf  Grund  psychischer 
Vorgänge  (Empfindungen  und  Vorstellungen)  nicht  mehr  bewegt  werden. 
Dabei  ist  allerdings  hinzuzufügen,  dass  viele  Muskelgruppen  in  beiden 
motorischen  Regionen,  rechts  und  links,  vertreten  sind.  Wahrscheinlich 
trifft  dies  für  den  grössten  Teil  der  Rumpfmuskulatur  (Fritsch  und 
Hitzig),  ferner  für  die  Muskulatur  des  Augenfacialis,  für  den  Orbicularis 
oris,  vielleicht  auch  für  die  Kaumuskulatur  zu.  Für  den  Stirnmuskel 
dürfte  es  nach  einem  neuerdings  von  Brissaud  mitgeteilten  Falle  zweifel- 
haft sein.  Demgemäfs  hat  die  Hirnpathologie  mit  der  Thatsache  zu 
rechnen,  dass  auch  bei  vollständiger  Zerstörung  eines  motorischen  Zentrums 
einer  Hemisphäre  nur  eine  unvollständige  Lähmung  eintritt.  Diese  doppel- 
seitige Innervation  mancher  Muskeln  hat  man  bald  darauf  zurückgeführt, 
dass  einfach  ♦ein  Teil  der  bez.  Pyramidenfasern  sich  an  der  Kreuzung  nicht 
beteilige  (Sherrington,  Muratoff,  Melius),  bald  darauf  dass  ein 
Teil  nach  der  Kreuzung  eine  Rückkreuzung  durchmache.  Letztere  Ansicht 
ist  namentlich  von  Unverricht,  Kusik  und  Vierhuff  vertreten 
worden.  Die  Untersuchungen  Russeis  über  sekundäre  Degeneration 
sprachen  jedoch  sehr  entschieden  zu  Gunsten  der  ersten  Annahme.  Die 
Vierhuff  sehen  Degenerationsversuche  sind  nicht  ausreichend  beweis- 
kräftig, da  die  Pyramidenkreuzung  selbst  offenbar  nicht  ausreichend  unter- 
sucht worden  ist. 

Partielle  Zerstörung  eines  motorischen  Zentrums  bedingt  unvoll- 
ständige Lähmung  der  abhängigen  Muskulatur.  Die  interessante  Frage, 
ob  dabei  eine  gleichmäfsige  Schädigung  aller  Bewegungen  eintritt  oder  ob 
einige  Bewegungen  bezw.  Bewegungskombinationen  allein  oder  wenigstens 
in  besonders  hohem  Grade  betroffen  sind,  ist  noch  ganz  unentschieden. 
Jedenfalls  sind  auch  die  Folgeerscheinungen  sehr  verschieden,  je  nachdem 
die  partielle  Zerstörung  diffus  über  das  ganze  Zentrum  verbreitet  ist,  also 
überall  etwas,  aber  nirgends  alles  zerstört  hat,  oder  nur  einen  zirkumskripten 
Teil  des  Zentrums,  diesen  aber  vollständig  zerstört  hat.  Im  ersteren  Fall 
scheint  namentlich  die  feinere  Koordination  der  Bewegungen  gestört  zu 
sein  (Dementia  paralytica),  im  letzteren  beobachtet  man  einen  völligen  Aus- 
fall mancher  Bewegungen.  Offenbar  wiederholen  sich  hier  alle  Schwierig- 
keiten der  Lokalisationsfrage  im  Kiemen  wieder. 
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Erheblich  befriedigender  sind  unsere  Fortschritte  in  der  Erkenntnis 
der  Reizungseffekte  der  motorischen  Rindenregion.  Bemerkenswert 
ist  hier  unter  den  neueren  Ergebnissen  zunächst  die  Thatsache,  dass  bei 
dem  Orang  und  wahrscheinlich  auch  bei  dem  Menschen  die  faradische 
Reizung  der  motorischen  Zentren  nur  an  bestimmten  Stellen  Bewegungen 
der  abhängigen  Körperglieder  zur  Folge  hat;  von  den  zwischen  diesen 
Stellen  gelegenen  Bezirken  waren  Muskelkontraktionen  erst  bei  viel  höheren 
Stromstärken  oder  überhaupt  nicht  auszulösen.  Es  erhellt  hieraus  die  Möglich- 
keit, dass  kleinere  Herde  auch  innerhalb  der  motorischen  Region  gelegent- 
lich ohne  Reizsymptome  verlaufen  können. 

Die  Bewegungsform,  in  welcher  das  motorische  Zentrum  auf  irgend 
einen  kurzen  Reiz  antwortet,  ist  zunächst  eine  einmalige  Kontraktion.  Ist 
die  Reizung  zirkumskript,  so  beschränkt  sich  auch  die  Kontraktion  auf 
ein  Körpersegment  bezw.  Extremitätensegment  oder  sogar  auf  eine  einzige 
Bewegung  im  eigentlichen  Sinne  des  Wortes.  Wenigstens  für  den  Orang. 
ist  dies  nach  den  Versuchen  von  Beevor  und  Horsley  (1.  c.  152)  un- 
zweifelhaft. Hält  der  Reiz  länger  an,  so  tritt  ein  klonischer  Krampf  der 
abhängigen  Muskulatur  ein.  Dieser  klonische  Krampf  breitet  sich  all- 
mählich auch  auf  die  von  den  benachbarten  Zentren  abhängigen  Muskel- 
gruppen aus  und  zwar  in  der  Reihenfolge,  in  welcher  die  Zentren  in  der 
Rinde  aufeinander  folgen.  Besonders  charakteristisch  ist  der  klonische 
Charakter  dieses  Krampfes.  Referent  hat  dieses  bereits  im  Jahre  1885 
betont.  Neuerdings  ist  diese  Thatsache  mehrfach  bestätigt  worden.  So 
verweise  ich  auf  die  elektrischen  Reizversuche  von  Gotch  und  Horsley 
(1.  c.  350)  und  auf  die  chemischen  Reiz  versuche  von  Berkholz  (Diss.  Dorpat 
1893).  Gelegentlich  können  sich  wohl  vorübergehend  auch  die  klonischen 
Rindenkrämpfe  zu  einem  tonischen  Krampf  summieren,  aber  diese  Ver- 
schmelzung ist  selten,  während  im  Gegenteil  die  direkte  Reizung  der 
meisten  infrakortikalen  Zentren  unmittelbar  einen  tonischen  Krampf  bedingt. 
Hieraus  ist  natürlich  nicht  zu  schliessen,  dass  eine  Herderkrankung  der  Rinde 
stets  einen  klonischen  Krampf  zur  Folge  haben  muss;  denn  es  ist  sein*  wohl 
denkbar,  dass  eine  solche  Herderkrankung  auch  auf  infrakortikale,  mit 
tonischem  Krampf  antwortende  Zentren  reizend  einwirkt.  Wohl  aber  darf 
man  schliessen,  dass  nach  Zerstörung  eines  motorischen  Zentrums  eine  in 
der  Rinde  sich  abspielende  Krampferregung  in  der  von  dem  zerstörten 
Zentrum  abhängigen  Muskulatur  einen  klonischen  Krampf  nicht  mehr  her- 
vorruft, während  ein  tonischer  noch  öfter  beobachtet  wird.  Hiermit  stimmen 
auch  die  klinischen  Beobachtungen  recht  gut  überein. 

Ich  benutze  diesen  Anlass,  um  die  ganz  willkürliche  Behauptung 
L.  Kramers,  ich  hätte  der  klonischen  Krampf komponente  überhaupt 
kortikalen    Ursprung    zugeschrieben,    zurückzuweisen.     Etwas    derartiges 
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ißt  mir  niemals  eingefallen.  Es  ist  bekannt  genug,  dass  sogar  rein- 
peripherisch  (ausserhalb  des  Zentralnervensystems)  gelegentlich  ein 
klonischer  Krampf  auftreten  kann.  Für  manche  Formen  der  sogen. 
Myoklonie  habe  ich  selbst  ganz  bestimmt  spinalen  Ursprung  angenommen. 
Meine  Behauptung  ging  vielmehr  stets  nur  dahin,  dass  die  bei  Reizung 
der  Rinde  auftretenden  Krämpfe  sich  in  eine  klonische  Komponente 
kortikalen  Ursprungs  und  in  eine  tonische  infrakortikalen  Ursprungs  zer- 
legen lassen.  Diese  Ansicht  haben  die  gründlichsten  Beobachtungen  jetzt 
bestätigt.  Dass  die  Santoninvergiftung  hervorgerufen  durch  Einspritzung 
in  die  Vena  jugularis  ext.  auch  nach  Abtragung  des  Grosshirns  klonische 
Krämpfe  zur  Folge  haben  kann,  widerstreitet  meiner  Ansicht  in  keiner 
Weise.  Es  können  eben  auch  andere  Zentren  auf  geeignete  Reize  mit 
klonischen  Krämpfen  entworten.  Übrigens  möchte  ich  nochmals  (vergl. 
Arch.  f.  Psychiatrie  Bd.  21)  darauf  aufmerksam  machen,  dass  der  Rinden- 
klonus  von  anderweitigen  klonischen  Krämpfen  sich  durch  einige  ganz 
bestimmte  Eigentümlichkeiten  unterscheidet,  nämlich: 

1.  Durch  den  gesetzmäfsigen,  der  topographischen  Anordnung  der 
Zentren  entsprechenden  Ablauf. 

2.  Durch  die  Arhythmie. 

3.  Durch  das  öftere  Zusammenwirken  mehrerer  Muskeln  bei  der 
einzelnen  klonischen  Zuckung,  welches  mitunter  geradezu  den  An- 
schein der  Koordination  erweckt. 

Mehrfach  sind  auch  choreatische  Bewegungsstörungen  auf  Reiz- 
zustände der  motorischen  Region  zurückgeführt  worden,  so  neuerdings 
wieder  von  Charlewood  Turner. 

Die  trophischen  Beziehungen  der  motorischen  Rindenregion  zur 
Pyramidenbahn  sind  schon  lange  bekannt.  Exstirpation  oder  krankhafte 
Zerstörung  der  motorischen  Rindenregionen  bedingt  eine  sekundäre  Degene- 
ration der  Pyramidenbahn.  Mit  den  oben  kurz  wdedergegebenen  Ergeb- 
nissen der  neueren  Hirnanatomie  lässt  sich  diese  Erfahrung  sehr  gut  ver- 
einigen. Jede  Ganglienzelle  ist  zugleich  das  trophische  Zentrum  für  alle 
von  ihr  abgehenden  Fasern.  Dieser  Satz  hat  sich  allenthalben  bewährt. 
Die  sekundäre  Degeneration  der  Pyramidenbahn  nach  Exstirpation  der 
motorischen  Region  stellt  nur  einen  Spezialfall  dar.  An  den  Vorderhorn- 
ganglienzellen  steht  die  trophische  Störung  im  allgemeinen  still.  Man 
findet  dieselben  daher  auch  bei  Erkrankungen  der  motorischen  Rinden- 
regionen gewöhnlich  intakt.  Ebenso  bleiben  die  Bahnen  mn  bezw.  m*  so- 
wie die  Muskelfaser  selbst  intakt.  Dieses  allgemeine  Gesetz  erleidet  eine 
Ausnahme,  wenn  die  Rindenzerstörung  bei  einem  noch  in  der  Entwicke- 
lung  begriffenen  Individuum  statthat.     In  diesem  Fall  findet  man   regel- 
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mäfsig  eine  Entwickelungshemmung  auch  im  Gebiet  der  Vorderhornneu- 
ronen  und  der  zugehörigen  Muskeln.  Ausserdem  ist  schon  lange  bekannt, 
dass  auch  bei  erwachsenen  Individuen  nach  vielen  Jahren  die  Läsion  des 
motorischen  Rindenzentrums  eine  sogen.  »Inaktivitätsatrophie«  der  ab- 
hängigen Muskeln  bedingt.  Munk  hat  neuerdings  durch  eine  experi- 
mentelle Arbeit  unsere  Einsicht  in  die  nach  Rindenläsionen  auftretenden 
Atrophieen  wesentlich  gefördert.  Er  weist  zunächst  nach,  dass  die  Kon- 
trakturen, welche  man  bei  Affen  nach  einseitiger  Totalexstirpation  der 
motorischen  Region  zuweilen  beobachtet,  nur  bei  solchen  Affen  auftreten, 
welche,  sei  es  aus  Schwäche,  sei  es  aus  Temperament,  sei  es  wegen  der 
Einsperrung  in  einen  engen  Käfig,  nicht  mehr  gehen,  laufen,  klettern  etc. 
Die  Extremitäten  auf  der  Seite  der  Exstirpation  leiden  hierunter  kaum, 
da  sie  noch  oft  genug  isolierte  Bewegungen  (Greifen  etc.)  machen.  Die 
gekreuzten,  ihres  Rindenzentrums  beraubten  Extremitäten  verfallen  hin- 
gegen, da  die  Rindenexstirpation  gerade  die  isolierten  Bewegungen  aufhebt, 
einer  völligen  Bewegungslosigkeit.  Da  solche  Affen  fast  ununterbrochen 
sitzen,  ist  der  Insertionspunkt  dem  Ansatzpunkt  für  ganz  bestimmte  Muskeln 
(so  z.  B.  die  Flexoren  der  proximalen  Gelenke)  genähert.  Nach  einem  Ge- 
setz der  allgemeinen  Muskelpathologie  verfallen  solche  »verkürzte«  Muskeln 
der  Kontraktur.  So  würde  es  sich  also  erklären,  dass  bei  manchen,  näm- 
lich den  durchweg  stillsitzenden  Affen  in  gewissen  Muskeln  Kontrakturen 
eintreten.  So  weit  der  erste  Teil  der  Munk'schen  Ausführungen.  Der 
zweite  Teil  betrifft  die  Muskelatrophie  nach  Rindenläsionen.  Munk  stellt 
zunächst  fest,  dass  nach  Exstirpation  der  motorischen  Region  eine  leichte 
Atrophie  der  abhängigen  Muskeln  stets  auftritt.  Die  Muskeln  erscheinen 
deutlich  dünner  und  blasser.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchimg  bieten 
die  Muskelfasern  hingegen  das  normale  quergestreifte  Aussehen  dar,  und 
es  Hess  sich  nicht  einmal  eine  Verschmälerung  des  durchschnittlichen  Durch- 
messers mit  Sicherheit  feststellen.  Nur  bei  den  Affen,  bei  welchen  Kon- 
trakturen aus  den  soeben  angegebenen  Gründen  und  in  der  soeben  er- 
örterten Weise  sich  entwickelt  hatten,  fand  sich  eine  erhebliche  Atrophie. 
Die  Fasern  der  kontrakturierten  Muskeln  waren  verschmälert,  die  Zahl  der 
Kerne  vergrössert,  die  Querstreifung  undeutlich,  das  Bindegewebe  zwischen 
den  Fasern  vermehrt.  Noch  erheblicher  war  die  Faseratrophie  in  den 
übennäfsig  gedehnten  Antagonisten  der  kontrakturierten  Muskeln.  Hier 
fanden  sich  nur  sehr  spärliche,  sehr  dünne  Fasern  mit  unregelmäfsig  kör- 
nigem Inhalt.  Munk  führt  diese  Atrophie  sämmtlich  auf  die  Inaktivität 
zurück.  Bei  den  Affen,  welche  stillsitzen  uüd  daher  Kontrakturen  verfallen 
ist  die  Inaktivität  und  daher  auch  die  Kontraktur  erheblicher.  Die  Anta- 
gonisten der  kontrakturierten  Muskeln  verfallen  nach  Munk  deshalb  einer 
stärkeren  Atrophie  als  die  kontrakturierten,  weil  zu  dem  Einfluss  der  In- 
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aktivität  der  schädigende  Einfluss  einer  übermäfsigen  Verlängerung  kommt. 
Jedenfalls  ergibt  sich  aus  diesen  Munk'schen  Untersuchungen 

1.  dass  die  Zerstörung  der  Rinde  als  solche  nur  eine  sehr  geringe 
Atrophie  der  abhängigen  Muskeln  bedingt, 

2.  dass  die  gelegentlich  nach  Rindenzerstörung  auftretenden  Kontrak- 
turen und  stärkeren  Atrophieen  auf  Nebenumstände  zurückzuführen 
sind. 

Besonders  bemerkenswert  ist  für  die  allgemeine  Pathologie  natürlich 
die  mit  No.  2  zusammenhängende  Thatsache,  dass  diese  sekundären,  auf 
Nebenumstände  beruhenden  Atrophieen  natürlich  ihrerseits  Paresen  be- 
dingen und  auch  in  dieser  Beziehung  das  Bild  der  reinen  Rindenlähmung 
verschieben. 

Von  der  Richtigkeit  des  ersten  Munk'schen  Satzes  habe  ich  mich 
selbst  überzeugt.  Fräulein  S.  Stirn  hat  in  ihrer  Doktordissertation  unter 
meiner  Leitimg  bei  Kaninchen  und  Hunden  zahlreiche  Fasermessungen 
nach  Rindenexstirpationen  vorgenommen.  Dabei  hat  sich  ergeben,  dass 
der  Faserdurchmesser  in  den  abhängigen  Muskeln  durchschnittlich  jeden- 
falls abnimmt.  Die  Querstreifung  ebenso  wie  die  Längsstreifung  blieb  in- 
takt. Zweifelhafter  ist  der  zweite  Satz  von  Munk,  wenigstens  soweit  die 
Pathologie  des  Menschen  in  Frage  kommt.  Es  scheint  nämlich,  dass 
Kontrakturen  und  entsprechende  Atrophie  bei  Rindenläsionen  sich  nicht 
einfach  infolge  ständiger  Bewegungslosigkeit  entwickeln,  sondern  in  enger 
Abhängigkeit  von  der  sogen,  sekundären  Degeneration  stehen.  Wenigstens 
kann  diese  von  Charcot  und  Brissaud  zuerst  aufgestellte  Ansicht  bis- 
lang noch  nicht  als  widerlegt  gelten,  zumal  sie  eine  ganz  wesentliche  Stütze 
in  der  Thatsache  findet,  dass  bei  dem  Menschen  die  sogen.  Spätkontraktur 
auch  auf  die  ursprünglich  nicht  gelähmten  Glieder  der  gesunden  Körper- 
hälfte, namentlich  das  Bein,  übergeht. 

Auch  hiermit  ist  die  Lehre  von  dem  trophischen  Einfluss  der  mo- 
torischen Rindenfelder  nicht  erledigt.  Es  sind  nämlich  seit  1888  etwa 
20  Fälle  (Babinski,  Glicky,  Burresi,  Patella,  Idzinski  (?), 
Steiner,  Quincke,  Borgherini,  Eisenlohr,  Wernicke,  Clarke, 
Muratoff)  veröffentlicht  worden,  in  welchen  eine  Rindenläsion  im  mo- 
torischen Gebiet  oder  seltener  auch  eine  Läsion  der  zugehörigen  weissen 
Substanz  (der  Bahn  mc)  eine  schwere,  sehr  rasch  sich  entwickelnde  Atrophie 
der  abhängigen  Muskeln  hervorrief.  Kontrakturen  fehlten  meist.  Die 
Schwere  der  Muskelatrophie  verriet  sich  namentlich  auch  in  qualitativen 
Störungen  der  direkten  galvanischen  Erregbarkeit.  Meist  tritt  die  Atrophie 
ca.  3 — 4  Wochen  nach  Eintritt  der  Lähmung  auf.    In  den  meisten  Fällen, 
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jedoch  nicht  in  allen,  handelt  es  sich  nm  jugendlichere  Individuen.  Die 
Behauptung  Borgherinis  u.  a.,  dass  fast  konstant  die  Degeneration  der 
Pyramidenbahn  im  Rückenmark  fehle,  bedarf  noch  der  Bestätigung.  Auch 
ist  es  noch  nicht  klargestellt,  ob  die  Vorderhornganglienzellen  intakt  bleiben. 
In  dem  sehr  genau  beobachteten  Clarke'schen  Fall  waren  die  zugehörigen 
Pyramidenbahnfasern  degeneriert  und  die  zugehörigen  Vorderhornzellen 
atrophiert.  Die  Natur  und  der  Ort  der  Läsion  sind  in  den  mitgeteilten 
Fällen  so  verschieden,  dass  sich  vorerst  noch  nicht  angeben  lässt,  unter 
welchen  besonderen  Bedingungen  und  bei  welcher  besonderen  Lokalisation 
Zerstörungen  der  motorischen  Rindenregion  eine  frühzeitige  und  erhebliche 
Muskelatrophie  bedingen.  Einen  zwingenden  Grund  mit  Quincke  u.  a. 
besondere  trophische  Bahnen  zur  Erklärung  dieser  »cerebralen  Muskel- 
atrophien« vorzunehmen,  liegt  vorerst  noch  nicht  vor.  Wahrscheinlicher 
ist,  dass  das  Ausbleiben  normaler  Reize  das  die  Atrophie  verschuldende 
Moment  ist  (Marinesco,  Goldscheider). 

Das  längst  bekannte  Gesetz,  dass  Zerstörungen  der  motorischen  Region 
bei  noch  in  der  Entwicklung  begriffenen  Individuen  eine  Entwickelungs- 
hemmung  der  abhängigen  Muskulatur  und  auch  der  übrigen  Weichteile, 
sowie  der  Knochen  zur  Folge  haben,  ist  auch  neuerdings  wieder  durch 
mehrere  Fälle  bestätigt  worden.  Speziell  mache  ich  auch  auf  die  Arbeit 
über  experimentelle  Porencephalie  bei  einem  6tägigen  Hunde  von  Bikeles 
aufmerksam.  Dabei  scheint  die  Pyramidenbahn  nur  eine  Reduktion  ihrer 
Faserzahl,  hingegen  keine  morphologische  Veränderung  der  Faserbeschaffen- 
heit zu  erfahren  (Gierlich). 

Wie  weit  bei  den  Erwachsenen  Erkrankungen  der  motorischen  Region 
auch  trophische  Störungen  ausser  der  Muskelatrophie  bedingen,  ist  noch 
sehr  strittig.  Sehr  bemerkenswert  für  diese  Frage  ist  ein  von  Taylor  im 
letzten  Jahre  mitgeteilter  Fall.  Durch  eine  Splitterfraktur  war  das  links- 
seitige motorische  Armzentrum  ganz  oder  grösstenteils  zerstört.  Zunächst 
bestand  eine  vollständige  Lähmung  des  rechten  Arms.  21/*  Jahre  später 
war  die  Motilität  grösstenteils  zurückgekehrt,  Berührungs-  und  Schmerz- 
erapfindlichkeit  noch  herabgesetzt,  das  sogenannte  Muskelgefühl  stark  ge- 
stört. Zugleich  bestanden  trophische  Störungen  an  den  Nägeln  der  rechten 
Hand,  der  rechte  Unterarm  war  stärker  behaart  und  im  Ulnarisgebiet  der 
Hand  wurde  Hyperidrosis  konstatiert.  Die  Beziehung  der  motorischen 
Rindenregion  zu  der  Gefässinnervation  und  zur  Körperwärme  muss  gleich- 
falls noch  als  unklar  gelten.  Die  bekannten  Versuche  von  Landois  und 
Eulenberg  sind  nur  teilweise  bestätigt  worden.  Die  Angaben  Schüllers 
über  ein  thermisches  Zentrum  im  Fuss  der  zweiten  Stirnwindung  stützen 
sich  nicht  auf  einwandfreie  Beobachtungen  und  Argumentationen. 
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Die  allgemeine  Pathologie  der  kortikonuklearen  motorischen  oder 
sogen.  Pyramidenbahn. 

Für  die  Hirnpathologie  kommt  nur  der  intracerebrale  Teil  dieser  Bahn 
in  Betracht.  Was  jenseits  der  Decussatio  pyramidum  liegt,  fällt  in  das 
Gebiet  der  Rückenmarkspathologie.  Der  Verlauf  der  Pyramidenbahn  im 
Gehirn  ist  zur  Zeit  sehr  genau  bekannt.  Sogar  für  die  einzelnen  Zentren 
ist  der  Verlauf  ihres  Anteils  an  der  Pyramidenbahn  zum  Teil  bereits  fest- 
gestellt worden.  Die  Bahn  der  die  Atmungsmuskeln  innervierenden 
Fasern  ist  neuerdings  von  Grawitz  genauer  ermittelt  worden.  Danach 
verläuft  die  kortikonukleare  Respirationsbahn  sehr  nahe  bei  der  kprtiko- 
nuklearen  Extremitätenbahn.  Noch  keine  Aufklärung  hat  der  Verlauf  der 
kortikonuklearen  Sprachbahn  gefunden. 

Die  Zerstörung  der  Pyramidenbahn  bedingt  eine  Lähmung,  deren 
allgemein-pathologischer  Charakter  ganz  mit  demjenigen  der  kortikalen 
Lähmung  übereinstimmen.  Dass  Monoplegie  bei  letzterer,  Hemiplegie  bei 
jener  überwiegen,  hängt  damit  zusammen,  dass  die  motorischen  Elemente 
in  der  Rinde  über  einen  sehr  grossen  Raum  ausgebreitet  sind,  wTährend 
diejenigen  der  Pyramidenbahn  sich  mehr  und  mehr  in  einem  relativ  engen 
Raum  zusammendrängen.  Für  die  Rindenlähmung  gilt  der  Satz,  dass 
zum  mindesten  sehr  häufig  die  benachbarten  nicht  zerstörten  Zentren  in 
krankhafte  Erregung  versetzt  werden,  welche  sich  in  den  Anfällen  der 
sogen.  Jackson' sehen  Epilepsie  entlädt.  Zerstörungen  der  Pyramidenbahn 
bedingen  im  Allgemeinen  keine  derartigen  Reizerscheinungen-  Nur  wenn 
sie  im  Centrum  semiovale,  unmittelbar  unter  der  Hirnrinde  gelegen  sind, 
kommt  es  ähnlich  wie  bei  den  Rindenlähmungen  zu  epileptiformen  An- 
fällen (v.  Bamberger). 

Reizung  der  Pyramidenbahn  bedingt  unter  gewissen  noch  nicht 
sicher  abgegrenzten  Bedingungen  Kontraktur.  Druckwirkung  auf  die 
Pyramidenbahn  scheint  den  sogen.  Intentionstremor  zu  bedingen.  Über 
diese  allgemeinen  Sätze  sind  wir  auch  in  den  letzten  Jahren  nicht  hinaus- 
gekommen. 

Allgemeine  Pathologie  der  motorischen  Kerne. 

Die  Lage  der  einzelnen  motorischen  Kerne  bezw.  ihre  Zuordnimg 
einerseits  zu  bestimmten  Zentren  der  Hirnrinde  und  andererseits  zu  be- 
stimmten Muskeln  ist  gerade  in  den  letzten  Jahren  mit  grossem  Erfolg 
untersucht  worden.  Die  Anatomie  des  Okulomotorius kems  ist  namentlich 
durch  eine  Monographie  Bernheimers  wesentlich  gefördert  worden. 
Nach  Bernheimer  ist  der  sogen,  obere  Okulomotoriuskern  von  Dark- 
schewritsch  überhaupt  ohne  Beziehung  zum  N.  oculomotorius.    Besonders 
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bemerkenswert  sind  auch  die  Angaben  Bernh ei m er s  über  die  Beziehung 
der  einzelnen  Kerngruppen  zu  den  Wurzelfasern.  Auch  die  Darstellung 
in  der  6.  Auflage  des  Handbuchs  der  Gewebelehre  von  Kölliker  (S.  294) 
bringt  vielfach  Neues  über  die  normale  Anatomie  des  Okulomotoriuskerns. 
Der  Trochleariskern  ist  bisher  an  sehr  verschiedenen  Stellen  gesucht 
worden.  Zuletzt  hatten  Westphal  und  Siemerling  eine  im  Bereich 
des  zentralen  Höhlengraus  gelegene  Zellgruppe  als  Trochlearis  =  Haupt- 
kern bezeichnet.  Neuerdings  hat  Kau  seh  mit  guten  Gründen  sich  gegen 
diese  Auffassung  gewendet.  Nach  ihm  ist  vielmehr  eine  im  hinteren 
Längsbündel  gelegene  Zellgruppe,  welche  Westphal  und  Siemerling 
als  Nucleus  zentralis  post.  oculomotorii  bezeichneten,  als  Trochleariskern 
aufzufassen.  Die  Annahme  Mendels,  dass  der  Kern  des  Augen- 
facialis  mit  dem  Nucleus  zentralis  post.  identisch  sei,  würde  damit  auch 
hinfällig  werden  (vergl.  auch  Bregman,  ferner  Kölliker  1.  c.  S.  278). 
Freilich  bliebe  dann  zunächst  auch  unerklärt,  weshalb  relativ  oft  bei 
Ophthalmoplegia  externa  auch  der  Orbicularis  oculi  mit  betroffen  ist 
(Fälle  von  Hughlings  Jackson,  Hanke,  Koshewnikow  u.  a.; 
vergl.  auch  den  Fall  von  Tooth  und  Turner). 

Bezüglich  des  Abducenskerns  ist  namentlich  die  Angabe  Köllikers 
von  Bedeutung  (1.  c.  S.  292),  dass  ihm  die  von  Obersteiner  behaupteten 
Beziehungen  zu  gekreuzten  Wurzelfasern  niemals  zu  Gesicht  gekommen 
sind.  Auch  für  den  Facialiskern  sind  solche  gekreuzte  Beziehungen  nach 
Bregman  und  Kölliker  zweifelhaft  (1.  c.  S.  278).  Endlich  ist  auch 
die  Hypothese  von  Gowers,  wonach  der  Orbicularis  oris  (nicht  der 
Orbicularis  oculi,  wie  Kölliker  angibt)  zu  dem  Hypoglossuskern  in  Be- 
ziehung stände,  nicht  bestätigt  worden. 

Der  motorische  Kern  des  Trigeminus  ist  längst  bekannt.  Es  ist 
der  sogen.  Noyau  masticateur  der  französischen  Autoren.  Er  hegt  in  der 
Fortsetzung  des  Facialiskerns,  nur  etwas  weiter  dorsalwärts.  Neu  ist  hin- 
gegen die  Ansicht  Köllikers  (1.  c.  S.  289),  dass  auch  der  sogen.  Kern 
der  absteigenden  Wurzel  und  diese  selbst  motorisch  seien.  Die  Argumente 
Köllikers  sind  sehr  überzeugend.  Erwähnt  muss  allerdings  werden,  dass 
Golgi  dieselbe  Zellkruppe  neuerdings  dem  Trochleariskern  zugewiesen  hat. 
Held  äussert  sich  ähnlich  wie  Kölliker,  doch  fasst  er  die  Zellgruppe  des 
Locus  coeruleus  als  drittes  Ursprungsgebiet  des  motorischen  Trigeminus  auf. 

Über  den  motorischen  Kern  des  N.  glossopharyngeus,  vagus 
und  accessorius  haben  die  letzten  Jahre  neue  bedeutsame  Ergebnisse 
nicht  gebracht.  Doch  sei  die  jüngste  Arbeit  von  Turner  und  Bulloch 
wenigstens  kurz  erwähnt,  ebenso  auch  die  anatomischen  Arbeiten  von 
Grabower  und  Cr  am  er.  Bezüglich  der  spinalen  Kerne  verweise  ich 
auf  die  allgemeine  Pathologie  des  Rückenmarks. 
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Für  die  allgemeine  Pathologie  ist  wiederum  die  Frage,  ob  der  durch 
Kcriizerstörung  bedingten  Lähmung  besondere  charakteristische  Eigen- 
tümlichkeiten zukommen,  am  wichtigsten.  Die  seitherigen  Ergebnisse 
lassen  sich  kurz  dahin  zusammenfassen,  dass  bei  den  Nuklearlähmungen  die 
Funktionsschädigung  der  betroffenen  Nerven  für  die  verschiedenen  Zweige 
desselben  oft  auffällig  verschiedengradig  ist,  während  bei  der  peripherischen 
Lähmung  alle  Zweige  des  bezüglichen  Nerven  gewöhnlich  in  annähernd 
gleichem  Grade  betroffen  sind.  So  hat  man  mit  Recht  die  Ophthalmoplegia 
externa,  d.  h.  eine  die  Pupillen-  und  Ciliarmuskelzweige  verschonende 
Augenmuskellähmung,  auf  eine  Kernzerstörung  bezogen,  und  zahlreiche 
Sektionsbefunde  haben  diese  Anschauimg  bestätigt.  Die  Erklärung  Hegt 
auf  der  Hand:  unmittelbar  nach  ihrem  Eintritt  in  den  Hirn  stamm  zer- 
streuen sich  die  Wurzelfasern  der  meisten  motorischen  Hirnnerven  auf  die 
verschiedenen  Gruppen,  welche  den  Kern  zusammensetzen.  Diese  Gruppen 
sind  zum  Teil  über  eine  grosse  Strecke  verteilt.  Auch  im  Facialisgebiet 
hat  man  solche  isolierte  Lähmungen  einer  Kerngruppe  jetzt  mehrfach  be- 
obachtet. Ich  erwähne  hier  nur  beispielshalber  den  von  Koshewnikow 
jetzt  mitgeteilten  Fall,  welchen  dieser  Autor  —  nebenbei  gesagt  —  mit 
Unrecht  zu  gunsten  der  oben  erwähnten  Mendel'schen  Hypothese  ver- 
wertet hat. 

Der  trophische  Einfluss  der  motorischen  Kerne  auf  die  aus  ihnen 
entspringenden  Nervenfasern  ist  längst  bekannt.  Um  so  bemerkens- 
werter sind  unter  diesen  Umständen  die  Untersuchungen  von  Bregman, 
Nissl  und  Rumpf,  wonach  umgekehrt  auch  Läsionen  der  peripherischen 
motorischen  Nerven  die  Kernzellen  trophisch  zu  beeinflussen  scheinen. 
Die  genannten  Autoren  nehmen  an,  dass  nach  Durchtrennung  des  peri- 
pherischen motorischen  Nerven  die  chemische  Beschaffenheit  und  molekulare 
Struktur  des  bezeichneten  Kerns  sich  ändert.  Aus  dieser  Änderung  würde 
sich  auch  erklären,  dass  man  neuerdings  öfter  nach  Durchschneidung 
motorischer  Nerven  eine  aufsteigende  Degeneration  beobachtet  hat 
(Bregman,  Meyer).  Andererseits  kommen  vielleicht  auch  die  Befunde 
Sherringtons  über  sensible  Fasern  in  motorischen  Nerven  zur  Erklärung 
dieser  Thatsachen  in  Betracht.  Auch  die  Atrophien  der  motorischen 
Rindenregionen  nach  alten  Amputationen  sind  offenbar  in  ähnlicher  Weise 
zu  erklären. 

Der  trophische  Einfluss  der  motorischen  Kerne  auf  die  abhängigen 
Muskeln  ist  leider  —  wenigstens  für  die  Hirnnerven  —  in  pathologischen 
Fällen  noch  wenig  studiert.  Sicher  scheint  festzustehen,  dass  die  Atrophie 
bei  Kernzerstörungen  sich  viel  langsamer  entwickelt  und  daher  oft  viel 
unerheblicher  gefunden  wird  als  bei  peripherischen  Läsionen.  Es  ist  jedoch 
anzunehmen,  dass  diese  Differenz  lediglich  darauf  beruht,   dass  die  Kern- 
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Zerstörungen  selten  so  vollständig  sind  wie  die  Zerstörungen  der  peripherischen 
Nervenhahnen. 

Isolierte  Reizung  der  motorischen  Kerne  ist  experimentell  kaum 
durchführbar  und  auch  in  Krankheitsfällen  bleibt  immer  ungewiss,  ob  die 
beobachteten  Reizerscheinungen  auf  eine  Reizung  der  Kernzellen  selbst 
oder  der  aus  ihnen  entspringenden  Wurzelfasern  zurückzuführen  ist. 

Allgemeine  Pathologie  der  Reflexbahii. 

Früher  hatte  die  allgemeine  Pathologie  des  Zentralnervensystems  mit 
besonderen  Reflexzentren  zu  thun.  Durch  die  eingangs  hervorgehobenen 
neuen  anatomischen  Ergebnisse  sind  wir  belehrt  worden,  dass  besondere 
Reflexzentren  wahrscheinlich  gar  nicht  existieren,  dass  vielmehr  die  mo- 
torischen Kerne  auch  als  Reflexzentren  fungieren.  Die  reflexauslösende 
Erregung  wird,  wie  erwähnt,  durch  die  Reflexkollateralen  £*  zugeleitet. 
Für  die  allgemeine  Hirnpathologie  ergibt  sich  hieraus  der  wichtige  Satz, 
dass  die  Aufhebung  eines  Reflexes,  wofern  motorische  und  sensible 
Störungen  fehlen,  auf  Erkrankung  der  Reflexkollateralen  und  nicht  auf 
Erkrankung  eines  besonderen  Reflexzsntrums  zu  beziehen  ist.  Der  patho- 
logische-anatomische  Nachweis  für  eine  solche  Erkrankimg  der  Reflex- 
kollateralen ist  allerdings  im  Einzelfall  noch  selten  erbracht;  wissen  wir 
doch  noch  kaum,  welchen  Verlauf  die  bezeichneten  Reflexkollateralen  nehmen. 

Mustert  man  von  dem  jetzt  erörterten  allgemein -pathologischen 
Standpunkt  aus  die  in  der  jüngsten  Zeit  erschienenen  einschlägigen  Arbeiten, 
so  ergibt  sich  Folgendes.  Die  Mendel'sche  Annahme  eines  besonderen 
Reflexzentrums  der  Pupillenbewegung  im  Ganglion  habenulae  lässt  sieh 
mit  unseren  allgemeinen  anatomischen  Anschauungen  kaum  vereinigen. 
Die  Annahmen  von  Westphal,  Schütz  u.  a.  über  spezielle  Reflexzentren 
innerhalb  des  Okulomotoriuskerns  bezw.  Höhlengraus  sind  in  dieser  Form 
jedenfalls  auch  nicht  haltbar.  Ebensowenig  ist  mir  verständlich,  weshalb 
Kölliker  im  Gegensatz  zu  anderen  Reflexen  für  die  Pupillarreflexe  noch 
die  Einschaltung  besonderer  Zwischenzellen  in  den  vorderen  Vierhügeln 
annimmt  (1.  c.  S.  300).  Ich  hoffe  demnächst  zu  zeigen,  dass  der  Sehnerv 
direkt  Reflexkollateralen  zu  den  Okulomotoriuskernen  abgibt.  Kostenitsch 
fand  bei  reflektorischer  Pupillenstarre  in  einem  bestimmten  Teil  des  Oku- 
lomotoriuskerns neuerdings  Schrumpfung  der  Ganglienzellen. 

Die  bedeutsame  Entdeckung  kortikaler  Reflexe  durch  Munk  hat 
bislang  leider  in  der  allgemeinen  Hirnpathologie  noch  keine  Berücksichtigung 
gefunden.  Der  Blinzelreflex  auf  optische  Reize  würde  z.  B.  zu  diesen 
Rindenreflexen  gehören.  Jedenfalls  wird  die  allgemeine  Pathologie  künftig 
mit  der  Thatsache  zu  rechnen  haben,  dass  die  Reflexkollateralen  mancher 
Reflexe  in  der  Rinde  endigen.    Dabei  muss  die  Frage  noch  offen  bleiben» 
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ob  für  diese  Rindenreflexe  besondere  ReflexkollateraJen  überhaupt  existieren 
und  ob  nicht  vielmehr  die  reflexauslösende  Bahn  mit  der  empfindungaus- 
lösenden zusammenfällt. 

Sehr  überraschend  wirkt  bei  dem  jetzigen  Stande  unserer  Kenntnisse 
der  Reflexe  die  Arbeit  Jendrassiks.  Dieser  betrachtet  ausser  zahlreichen 
bis  jetzt  stets  als  spinal  angesehenen  Reflexen  auch  mehrere  bisher  als 
nuklear  betrachteten  Reflexe  als  »cerebral«.  So  führt  er  den  Ohr-,  den 
Augenlid-.  Gaumen-  und  Konjunktivalreflex  als  Gehirnreflexe  auf  und  nimmt 
an,  dass  bei  ihrem  Zustandekommen  ein  Reflexbogen  zweiter  Ordnung 
in  der  Hirnrinde  beteiligt  ist.  Referent  muss  bestreiten,  dass  die  von 
Jendrassik  beigebrachten  Argumente  irgendwie  beweisfähig  sind. 
Dieselben  beweisen  sämtlich  nur,  dass  auch  ein  Teil  der  Erregung  in  die 
Hirnrinde  gelangt  (nämlich  der  empfindungauslösende)  und  dass  die  den 
Reflex  vermittelnden  motorischen  Kerne  von  der  Hirnrinde  beeinflusst 
werden  (nämlich  durch  die  Pyramidenbahn).  Der  annähernde  Parallelismus 
zwischen  Latenzzeit  und  Reaktionszeit  will  bei  der  erheblichen  Variabilität 
beider  Werte  nicht  viel  besagen.  In  manchen  Fällen  fehlt  er  übrigens 
auch  vollständig.  Wenn  ferner  bei  Tabes  Verspätung  der  Empfindung 
und  Verspätung  der  Reflexe  öfter  zusammenfällt,  so  erklärt  sich  dies  ge- 
nügend daraus,  dass  die  zentripetale  Bahn  der  Empfindung  und  des  Reflexes 
erstens  teilweise  zusammenfallen  und  zweitens  oft  von  dem  analogen 
Krankheitsprozess  betroffen  sein  müssen.  Bei  unseren  neuen  Anschauungen 
über  die  Rolle  der  sekundären  Degeneration  bei  der  Entstehung  der  Tabes- 
ist  letzteres  geradezu  notwendig.  Was  endlich  die  Herabminderung  dieser 
angeblichen  Hirnreflexe  bei  cerebralen  Lähmungen  anlangt,  so  ist  diese 
allerdings  für  kortikale  und  Pyramidenbahnlähmungen  unzweifelhaft.  Auch 
das  gegensätzliche  Verhalten  der  Sehnenphänomene  (also  im  Bereich  des 
Gehirns  z.  B.  des  Masseterreflexes)  wenigstens  bei  den  Pyramidenbahn- 
lähmungen ist  bekannt.  Hieraus  jedoch  den  Schluss  ableiten  zu  wollen, 
dass  Sehnenphänomene  und  Hautreflexe  (bezw.  Schleimhautreflexe)  in  ver- 
schiedenen motorischen  Elementen  zustande  kämen,  wäre  ganz  unzulässig ; 
nur  die  Bedingungen  ihrer  Entstehung  und  damit  auch  ihrer  Steigerung 
und  Herabsetzung  müssen  verschieden  sein. 

Besonderes  Interesse  beanspruchen  in  der  allgemeinen  Hirnpathologie 
die  gekreuzten  Reflexe.  Als  Beispiel  mag  die  konsensuelle  Reaktion 
der  Pupille  (bei  Belichtung)  des  anderen  Auges  angeführt  werden.  Seit 
den  Untersuchungen  Steinachs  nehmen  wir  gewöhnlich  an,  dass  diese 
Kreuzung  des  Reflexes  bei  Karnivoren  und  Primaten  einschliesslich  des 
Menschen  auf  dreifache  Weise  zustande  kommt,  nämlich: 

1.  durch  partielle  Kreuzung  der  sogen.  Pupillenfasern  (v.  Gudden),. 
d.  h.  der  reflexauslösenden  Fasern  des  Optikus, 
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2.  durch   partielle  Kreuzung   der  aus   dem   Okulomotoriuskern   aus- 
tretenden Wurzelfasern  und 

3.  durch  Kommissurenfasern  zwischen  den  Okulomotoriuskernen. 
Hierzu  ist  zu  bemerken,   dass  auch  ohne  die  Annahme  besonderer 

Pupillenfasern  im  Optikus  die  Kreuzung  der  zentripetalen  Fasern  gegeben 
ist  und  dass  zweitens  die  Kommissurenfasern  zwischen  den  Okulomotorius- 
kernen noch  sehr  hypothetisch  sind.  Von  anderer  Seite  (Darkschewitsch, 
Mendel)  ist  auch  die  hintere  Kommissur  als  Bahn  der  sich  kreuzenden 
Pupillenfasern  angenommen  wrorden.  Auch  die  neuere  Arbeit  von  Redlich 
hat  diese  schwierige,  für  die  allgemeine  Hirnpathologie  ungemein  wichtige 
Frage  nicht  aufgeklärt.  Auch  die  von  Steinach  neuerdings  wieder  ver- 
tretene Isocorie  (Gleichheit  der  konsensuellen  und  direkten  Reaktionen  an 
Ausgiebigkeit)  scheint  dem  Referenten  noch  weiterer  Nachprüfung  zu  be- 
würfen.   Vergl.  auch  die  statistischen  Untersuchungen  von  Reche. 

Die  Lehre  von  der  heraiopischen  Pupillenreaktion  Wernickes, 
welche  durch  Leydens  Sektionsbefund  in  glänzender  Weise  bestätigt 
worden  ist,  hat  neuerdings  eine  weitere  Förderung  durch  die  Mitteilungen 
von  Roth  mann  und  Peretti  erfahren.  Die  allgemeinen  Sätze,  welche 
ersterer  am  Schluss  seiner  Arbeit  aufstellt,  kann  Referent  allerdings  nicht 
anerkennen.  Wenn  wirklich  —  was  noch  keineswegs  feststeht  —  hemiopische 
Pupillenreaktion  auch  bei  Erkrankungen  der  Sehbahn  zentralwärts  von  den 
Vierhügeln  vorkommt,  so  dürfte  eine  solche  Erscheinung  vom  heutigen 
Standpunkt  der  allgemeinen  Hirnpathologie  aus  in  analoger  Weise  auf- 
zufassen sein  wie  die  Herabsetzung  bezw.  Aufhebung  der  Hautreflexe  bei 
Orosshirnerkrankungen,  welche  oben  erwähnt  wurde.  Jedenfalls  beweist 
aber  der  Rothmann'sche  Fall,  dass  nicht  nur  eine  Zerstörung  des  Tractus 
opticus,  sondern  auch  eine  leitungaufhebende  Fernwirkung  auf  den  Tractus 
opticus  die  hemiopische  Störung  des  Pupillarreflexes  bedingen  kann.  Der 
Peretti'sche  Fall  lässt  sich  mit  der  Wernicke'schen  Lehre  und  den 
geltenden  Lehren  der  allgemeinen  Hirnpathologie  sehr  gut  vereinigen. 

Die  allgemeine  Pathologie  der  zahlreichen  Nebenleitungen  und 

Nebenzentren, 

welche  in  dem  eingangs  gegebenen  Schema  weggelassen  worden  sind,  hat 
im  letzten  Jahr  nur  wenig  Fortschritte  zu  verzeichnen. 

Die  Beziehung  des  Sehhügels  zu  den  mimischen  Facialisbewegungen 
(Nothnagel,  Bechterew)  wird  durch  die  Mitteilung  Picks  bestätigt. 
Auch  Rosenberg  hat  neuerdings  wrieder  betont,  dass  bei  zentralen 
Lähmungen  die  Mimik  gewöhnlich  weniger  geschädigt  ist.  Es  erklärt  sich 
dies  eben  aus  dem  abweichenden  Verlauf  der  mimischen  Fasern.  Einen 
•erwähnenswerten  Beitrag  zur  Lehre  von  den  Faserbeziehungen  des   Seh- 
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hügels  liefert  auch  die  Arbeit  Mahaims.  Die  Beziehungen  des  Seh- 
hügels zu  den  Kau-  und  Schluckbewegungen  sind  durch  die  Experimental- 
untersuchungen  von  Bechterew  und  Rethi  aufgeklärt  worden.  Die 
Beziehungen  der  Vierhügelerkrankungen  zu  Gehstörungen  (Nothnagel) 
sind  von  Taylor  bestätigt  worden. 

Etwas  ausgiebiger  ist  die  Litteratur  über  die  allgemeine  Pathologie 
des  Kleinhirns.  Bezüglich  der  normalen  Anatomie  und  Physiologie 
rauss  ich  auf  die  Berichte  dieser  Wissenschaften  verweisen.  Für  die  all- 
gemeine Pathologie  ist  namentlich  die  Arbeit  Risien  Russeis 
von  grosser  Bedeutimg.  Danach  bedingt  Zerstörung  des  Kleinhirns  bei 
Hunden  und  Affen: 

1.  Inkoordination,   vorzugsweise   der  gleichseitigen  Extremitäten  (bei 
einseitiger  Zerstörung). 

2.  Rigidität,  gleichfalls  vorzugsweise  der  gleichseitigen  Extremitäten. 

3.  Motorische  Schwäche. 

Auf  1  würde  auch  das  Taumeln  der  Tiere  nach  der  entgegengesetzten 
Seite  zurückgeführt  werden  können,  auf  2  die  Steigimg  der  Sehnerv- 
phänomene, namentlich  der  gleichseitigen.  Die  motorische  Schwäche,  welche 
auch  Luciani  beobachtet  hatte,  soll  nach  Russell,  namentlich  in  den 
beiden  gleichseitigen  Extremitäten  und  im  gekreuzten  Hinterbein  bestehen. 
Ferrier  bestreitet  das  Vorkommen  von  Paresen  entschieden.  Auch  Ref. 
hat  bei  früheren  Exstirpationsversuchen  keine  Abschwächung  der  von  der 
Hirnrinde  innervierten,  sogen,  willkürlichen  Bewegungen  beobachten  können. 
Die  von  Russell  weiter  angegebene  Verbiegung  der  Wirbelsäule  (Kon- 
kavität nach  der  Seite  der  Exstirpation)  ist  wahrscheinlich  gleichfalls  nicht 
als  Parese  im  gewöhnlichen  Sinn  zu  deuten.  Die  Angaben  Russeis  über 
Sensibilitätsstörungen  sind  gleichfalls  zum  mindesten  missverständlich. 
Dass  zentripetale  Bahnen  in  das  Kleinhirn  gelangen,  ist  unzweifelhaft; 
dass  somit  auch  manche  motorische  Reaktionen  mit  der  Zerstörung  des 
Kleinhirns  wegfallen  müssen,  ist  selbstverständlich.  Fraglich  hingegen  ist 
es,  ob  hieraus  der  Schluss  auf  Empfindungsstörungen  erlaubt  ist.  Ebenso 
ist  es  falsch,  wenn  Russell  und  Hughlings  Jackson  das  Kleinhirn 
als  motorisches  Zentrum  der  Rumpfmuskeln  auffassen.  Das  Kleinhirn  ent- 
hält motorische  Bahnen  für  die  Rumpfmuskeln,  aber  bei  den  bewussten 
Rumpfbewegungen  müssen  dieselben  nicht  beteiligt  sein.  Sehr  kompliziert 
sind  die  Angaben  Russells  über  die  Deviationen  der  Augen  und  Nystag- 
mus; dieselben  sollen  nach  dem  Ort  der  Zerstörung  verschieden  sein. 
Nach  einseitiger  Exstirpation  soll  nur  das  gekreuzte  Auge  eine  Deviation 
nach  unten  und  aussen  zeigen  und  zugleich  lateraler  Nystagmus  eintreten. 
Proptosis  trat  nach  Exstirpation  eines  beliebigen  Teils  des  Kleinhirns  ein. 
Auch  diesen  Angaben  gegenüber  möchte  Referent  auf  grund  eigener  Versuche 
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noch  grosse  Reserve  empfehlen.  Richtig  ist  hingegen  jedenfalls  die  An- 
gabe Russells,  dass  nach  Exstirpation  eines  Kleinhirnlappens  die  gleich- 
seitige motorische  Rindenregion  des  Grosshirns  erregbarer  ist.  Nach  einer 
neuen  Mitteilung  von  Luciani  ist  dieser  Einfluss  jedoch  auch  auf  die 
gegenseitige  motorische  Region  vorhanden.  Wurden  z.  B.  solche  Tiere 
mit  Absinth  vergiftet,  so  waren  die  Krämpfe  auf  der  Seite  der  Operation 
stärker.  Angeblich  verband  sich  damit  auch  eine  qualitative  Veränderung 
des  Krampftypus.  Russell  erkennt  selbst  an  und  hierauf  ist  besonderes 
Gewicht  zu  legen,  dass  gerade  bei  Kleinhirnzerstörungen  Reiz  und  Aus- 
fallserscheinungen sich  in  eigenartiger  Weise  kombinieren. 

Ferrier  fasst  seine  Ansicht  über  die  Kleinhirnfunktion  neuerdings 
in  den  Satz  zusammen,  dass  das  Kleinhirn  im  allgemeinen  kontinuierliche 
(tonische)  Muskelkontraktionen  reguliere  und  zwar  speziell  diejenigen, 
welche  zur  Erhaltung  unserer  Lage  im  Raum  notwendig  sind  (Spencer). 
Speciell  hebt  er  auch  die  Möglichkeit  hervor,  dass  die  verschiedenen  Säuge- 
tiere bei  Kleinhirnläsionen  ein  verschiedenes  Verhalten  zeigen  könnten. 
Wie  sehr  unsicher  die  allgemeine  Pathologie  des  Kleinhirns  zur  Zeit  noch 
begründet  ist,  ergibt  namentlich  ein  Vergleich  der  Rüssel Tschen  Beob 
achtungen  mit  den  fast  gleichzeitigen  von  Ferrier  nnd  Turner.  Die 
Arbeit  des  letzteren  ist  übrigens  besonders  wertvoll  wegen  der  ange- 
schlossenen Untersuchungen  über  sekundäre  Degeneration  nach  Kleinhirn- 
exstirpationen.  Insbesondere  ist  der  Vergleich  mit  den  neueren  He ld'schen 
Untersuchungen,  welche  sich  auf  das  normale  Kleinhirn  beziehen,  sehr 
lehrreich.  Auch  Russell  hat  seine  Beobachtungen  über  sekundäre  De- 
generation nach  Kleinhirnläsionen  kürzlich  mitgeteilt.  Die  Widersprüche 
zwischen  ihm,  Marchi  sowie  Ferrier  und  Turner  sind  vorläufig  noch 
nicht  zu  lösen. 

Allgemeine  Pathologie  der  transkortikalen  Bahn  zwischen 

8C  und  Mc. 

Dieser  Teil  der  allgemeinen  Hirnpathologie  existierte  vor  2  Jalir- 
zehnten  kaum.  Erst  mit  dem  Nachweis  umfangreicher  Assoziationsfaser- 
systeme in  der  Hirnrinde  ist  die  anatomische  Grundlage  für  diesen  Abschnitt 
der  allgemeinen  Hirnpathologie  geschaffen  worden.  Man  kann  alle  Störungen, 
welche  durch  Erkrankung  der  Bahnen  zwischen  Sc  und  Mc  bedingt  sind, 
kurz  als  Assoziationsstörungen  bezeichnen.  Diesen  Assoziationsstörungen 
entspricht  in  vielen  Fällen  ein  bewusster  psychischer  Vorgang.  Diesen 
Vorgang  bezeichnen  wir  im  einzelnen  als  Wiedererkennen,  als  Benennen, 
als  Ideenassociation,  als  Willenshandlung  je  nach  den  in  Betracht  kommen- 
den Elementen  und  Bahnen.  Im  Grunde  handelt  es  sich  allenthalben  um 
denselben   Prozess   der  Assoziation.     Die   allgemeine  Hirnpathologie   thut 
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gut,  wenn  sie  von  diesen  psychologischen  Beziehungen  bei  Einteilung  der 
transkortikalen  Störungen  möglichst  absieht.     Wir  unterscheiden  daher: 

1.   Intermotorische  transkortikale  Störungen. 

Die  Störung  hegt  hier  innerhalb  der  motorischen  Region,  oder  mit 
anderen  Worten,  sie  betrifft  die  Assoziationsfasern,  welche  die  verschiedenen 
Mc's  verbinden,  Die  Rindenataxie  mancher  Paralytiker  gehört  hierher. 
Einen  speziellen  Fall  stellen  auch  die  Läsionen  des  Balkens  dar,  welcher 
wenigstens  in  seinem  vorderen  Abschnitt  als  ein  die  beiden  motorischen 
Regionen  verbindendes  Assoziationsfasersystem  aufgefasst  werden  kann. 
(Mott  und  Schäfer,  Beevor,  Muratoff,  Sherrington,  Langley 
und  Grünbaum). 

2.  Direkte  sensomotorische  transkortikale  Störungen. 

Die  Störung  betrifft  hier  Bahnen,  welche  Sc  unmittelbar  mit  Mc  ver- 
binden. Solche  Bahnen  scheinen  bei  den  früher  erwähnten  kortikalen 
Reflexen  eine  Rolle  zu  spielen.  Vielleicht  sind  manche  Nachahmungsbe- 
wegungen der  Pathologie  (Echolalie,  Echokinese  etc,)  auch  hierher  zu 
rechnen. 

3.    Transkortikale   Störungen    des   Wiedererkennens 
(agnostische  Störungen). 

Die  allgemeine  Hirnpathologie  kann  der  Annahme  nicht  entraten,  dass 
die  Elemente,  deren  Erregung  den  Erinnerungsbildern  oder  Vorstellungen 
entspricht,  von  denjenigen  Elementen,  deren  Erregung  den  Empfindungen 
selbst  entspricht,  räumlich  getrennt  sind.  Man  hat  daher  mit  Fug  und  Recht 
von  den  sensiblen  und  sensorischen  Empfindungsfeldern  (den  Sc's)  der  sen- 
siblen Rindenregion  die  Erinnerungsfelder  abgetrennt.  Zerstörung  der 
Empfindungsfelder  bedingt  Verlust  der  Empfindungen  (Rindenblindhet, 
Rindentaubheit  etc.),  Zerstörung  der  Erinnerungsfelder  bedingt  Verlust  der 
Erinnerungsbilder  und  daher  des  Wiedererkennens  bei  intakten  Empfindungen 
)Seelenblindheit,  Seelentaubheit  etc.)  Es  ist  sehr  bemerkenswert,  dass  selbst 
die  entschiedensten  Gegner  der  Lehre  von  der  räumlichen  Trennung  der 
Empfindungs-  und  Erinnerungselemente  wie  Wundt  die  Beweiskraft  der 
sogen,  sensorischen  Aphasie  für  diese  Lehre  neuerdings  nicht  mehr  be- 
stritten haben.  Die  anatomische  Abgrenzung  der  einzelnen  Erinnerungsfelder 
hat  für  die  allgemeine  Hirnpathologie  begreiflicherweise  weniger  Interesse. 
Es  genüge  hervorzuheben,  dass  auch  die  letzten  Jahre  nur  bezüglich  der 
Sehsphäre  sichere  Ergebnisse  gebracht  haben.  Es  kann  heute  als  fest- 
stehend betrachtet  werden,  dass  die  laterale  Konvexität  des  Occipitallappens 
als   optisches   Erinnerungsfeld    anzusehen   ist,    während   der  Cuneus   und 
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eventuell  auch  ein  Teil  des  Gyrus  lingualis  als  Ernpfindungsfeld  fungiert 
(F.  Müller  u.  a.).  —  Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  eine  völlige  Zerstörung 
der  Bahn  zwischen  Empfindungsfeld  und  Erinnerungsfeld  ganz  ebenso  das 
Wiedererkennen  aufheben  muss  wie  die  Zerstörung  des  Erinnerungsfeldes 
selbst;  ein  Unterschied  wird  sich  nur  insofern  geltend  machen,  als  bei 
völliger  Zerstörung  des  Erinnerungsfeldes  selbst  auch  die  Ideenassociation1) 
die  bezüglichen  Vorstellungen  nicht  mehr  zu  wecken  vermag,  während 
bei  Zerstörung  der  genannten  Verbindungsbahn  nur  das  Wiedererkennen, 
nicht  aber  die  Vorstellungsfähigkeit  für  das  bezügliche  Sinnesgebiet  auf- 
gehoben ist.  Die  Verbindungsbahn  des  optischen  Empfindungsfeldes  mit 
dem  optischen  Erinnerungsfeld  ist  wahrscheinlich  im  Fasciculus  transversus 
cunei  (Sachs)  und  im  Fasciculus  transversus  gyri  lingualis  (Vialet)  zu 
suchen.  Die  Alexie  und  die  sensorische  Aphasie  stellen  nur  spezielle 
Formen  der  Seelenblindheit  bezw.  Seelentaubheit  dar. 

4.    Transkortikale  Störungen  der  sprachlichen  Bezeichnung. 

Es  handelt  sich  hier  um  Störungen  der  von  dem  Empfindungsfeld 
oder  vielmehr  Erinnerungsfeld  der  einzelnen  kortikalen  Sinnessphären  zu 
den  motorischen  Feldern  der  bei  dem  Sprechen  und  Schreiben  beteiligten 
Muskeln  führenden  Bahnen.  Referent  hat  die  allgemein  -  pathologischen 
Grundsätze  dieser  sogen,  transkortikalen  motorischen  Aphasieen  in  einem 
besonderen  Aufsatz  ausführlich  erörtert  und  aus  den  klinischen  Beobacht- 
ungen entwickelt.  Ein  näheres  Eingehen  scheint  daher  an  dieser  Stelle 
nicht  geboten. 

5.  Transkortikale  Störungen  des  Sprachverständnisses. 

Mit  dem  einfachen  Wiedererkennen  des  gehörten  oder  gelesenen 
Wortes  ist  das  Verständnis  des  Wortes  noch  nicht  gegeben.  Dazu  bedarf 
es  besonderer  Associationsbahnen,  welche  das  optische  und  akustische 
Sprachzentrum  mit  den  Erinnerungsfeldern  der  einzelnen  Sinnesgebiete 
verbinden.  Zerstörungen  dieser  Bahnen  bedingen  die  transkortikalen  sen- 
sorischen  Aphasieen.  Dabei  ist  zu  bemerken,  dass  nach  unseren  neueren 
Erfahrungen  das  optische  Sprachzentrum  wahrscheinlich  nicht  direkt  mit 
den  Erinnerungsfeldern  der  einzelnen  Sinnesgebiete  verknüpft  ist,  sondern 
nur  durch  Vermittelung  des  akustischen  Sprachzentrums. 

6.  Transkortikale  Störungen  der  Verknüpfung  der  einzelnen 
Erinnerungsfelder  und  ihrer  Elemente. 

Die  Anatomie  lehrt,  dass  sowohl  nahe  benachbarte  wie  weit  von  ein- 
ander entfernte  Rindenelemente  durch  Assoziationsfasern  verbunden  sind. 


*)  Wir  bezeichnen  dieselbe  in  diesem  Fall  auch  als  Phantasiethätigkeit. 
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Die  Bildung  unserer  allgemeinen,  zusammengesetzten  Begriffe  und  der 
Vorgang  der  Ideenassociation  ist  an  diese  Bahnen  geknüpft.  Zerstörung- 
dieser  Bahnen  bedingten  den  sogen.  Intelligenzdefekt  der  allgemeinen 
Psychopathologie.  Diese  hat  daher  hier  auch  an  die  Stelle  der  allgemeinen 
Hirnpathologie  zu  treten. 

7.  Transkortikale  Störungen  der  von  den  Erinnerungsfeldern 
zur  motorischen  Region  führenden  Bahnen. 

Wie  die  sub.  6  aufgezählten  Störungen  findet  man  auch  diese  fast 
ausschliesslich  bei  diffusen  Hirnrindenerkrankungen.  Viele  Apraxieen, 
welche  man  oft  fälschlich  ausschliesslich  auf  Störungen  des  Wiedererkennens- 
zurückgeführt  hat,  gehören  wahrscheinlich  hierher. 


Im  Vorausgehenden  war  Referent  bemüht,  ein  allgemeines  Bild  von 
der  gewaltigen  Umwälzung  in  der  allgemeinen  Pathologie  des  spezifischen 
Hirngewebes,  welche  die  neuen  hirnanatomischen  und  hirnphysiologischen 
Ergebnisse  hervorgebracht  haben  und  noch  von  Jahr  zu  Jahr  weiter  hervor- 
bringen. Die  folgenden  Jahresberichte  sollen  die  Einzelheiten  dieser  Um- 
wälzungen bezw.  ihre  Fortschritte  von  Jahr  zu  Jahr  verfolgen. 


2.  Allgemeine  Pathologie  der  Stützsubstanz  des  Gehirns. 

Die  Hauptentdeckung  der  normalen  Anatomie  betrifft  namentlich 
den  gemeinsamen,  wahrscheinlich  ausschliesslichen  Ursprung  sowohl  der 
Gliazellen  wie  der  Ependymzellen  aus  den  ektodermalen  Spongioblasten. 
Die  sogen.  Grundsubstanz  des  Gehirngewebes  ist  allmählich  aus  den  Lehr- 
büchern und  Abhandlungen  verschwunden.  Die  allgemeine  Pathologie  des- 
Gehirns  hat  aus  diesen  Ergebnissen  noch  kaum  irgendwelchen  Nutzen  ge- 
zogen. Referent  verweist  daher  bezüglich  der  wenigen  Arbeiten,  welche 
sich  überhaupt  mit  den  pathologischen  Veränderungen  der  Gliazellen  und 
Ependymzellen  beschäftigen,  auf  den  Abschnitt  über  pathologische  Anatomie 
des  Gehirns. 

3.  Allgemeine  Pathologie  der  Zirkulation  des  Gehirns. 

Das  erste,  dringendste  Bedürfnis  der  Pathologie  der  Hirnzirkulation 
ist  eine  möglichst  eingehende  Beschreibung  der  Blutversorgung  der  einzelnen 
Teile  des  Gehirns.  Seit  den  grossen  Arbeiten  Heubners  und  Durets 
(1874)  war  diesem  Bedürfnis,  abgesehen  von  einer  der  Blutversorgung  der 
Oblongata  gewidmeten  Arbeit  von  Adamkiewicz  (1890)  und  einer  all- 
gemeinen Arbeit  von  Tedeschi  kaum  mehr  Rechnung  getragen  worden. 


624  Spezielle  pathologische  Anatomie  und  Physiologie. 

Um  so  dankbarer  sind  die  neueren  Arbeiten  von  Kolisco,  d'Astros 
und  Shiniamura  hinzunehmen.  Die  wichtigsten  neuen  Thatsachen  welche 
Kolisco  gefunden  hat,  sind  folgende:  Aus  der  Arterie  cerebri  anterior 
■entspringen  kurze  und  lange  Stammarterien.  Die  kurzen  sind  sehr  zahl- 
reich und  von  sehr  geringem  Kaliber.  Sie  versorgen  den  vorderen  Ab- 
schnitt des  Globus  pallidus,  den  angrenzenden  Teil  des  vorderen  Schenkels 
der  inneren  Kapsel  und  angeblich  auch  das  Kapselknie.  Infolge  ihrer 
Zartheit  kommt  es  in  ihnen  leicht  zu  Thrombosen,  z.  B.  bei  der  Kohlen- 
oxydvergiftung.  Die  langen  Äste,  es  sind  deren  stets  1  oder  2,  entspringen 
unmittelbar  vor  oder  unmittelbar  hinter  der  Art.  communicans  post.  und 
treten  alsbald,  einen  rückläufigen  Verlauf  einschlagend,  ohne  weitere  Ver- 
ästelungen in  die  Substantia  perforata  ant.  ein.  Sie  ernähren  den  Kopf 
des  Nucleus  caudatus,  den  vorderen  Kapselschenkel  und  den  vorderen  Teil 
des  Putamens  (jedoch  nur  den  basalen  Teil !)  Die  Verlaufsweise  begünstigt 
Erweichungen  und  erschwert  Hämorrhagien.  Die  Stammarterien  der  Art. 
cerebri  media  versorgen  den  oberen  Abschnitt  der  ganzen  inneren  Kapsel 
mit  Ausnahme  des  hintersten  Teils.  Die  basalen  Teile  des  hinteren 
Schenkels  der  inneren  Kapsel  werden  von  Stammarterien  der  Art.  chorioidea 
anterior  und  der  Art.  communicans  posterior  versorgt.  Der  hinterste  Ab- 
schnitt des  hinteren  Schenkels  (gewöhnlich  nur  die  beiden  hinteren  Drittel) 
«rhält  seine  Äste  nur  von  der  Art.  chorioidea  ant.  Ausserdem  gibt  letztere 
Arterie  einen  konstanten  Ast  zum  Gyrus  uncinatus  ab  und  endlich  ernährt 
sie  den  grössten  Teil  des  Schwreifes  des  Nucleus  caudatus,  den  oberen 
lateralen  Rand  des  Thalamus  opticus,  das  Corpus  geniculatum  laterale  und 
das  Ependym  des  Seitenventrikels  (mit  Ausnahme  des  Vorderhirns).  Die 
Erweichungen  im  Gebiet  der  Art.  chorioidea  ant.  sind  meist  partiell  und 
zwar  beschränken  sie  sich  gewöhnlich  auf  das  mittlere  Drittel  des  hinteren 
Schenkels  der  inneren  Kapsel.  Die  Art.  communicans  post.  versorgt 
meist  das  vordere  Drittel  des  hinteren  Schenkels  der  inneren  Kapsel. 

Die  Arbeit  von  Shimamura  behandelt  zunächst  den  groben  Verlauf 
der  für  die  Blutversorgung  der  Brücke  und  des  Hirnschenkels  in  Betracht 
kommenden  Arterien  (Äste  der  Aa.  cerebelli  supp.,  der  Artt.  cerebri  postt, 
sowie  der  Artt.  communicantes  postt).  Derselbe  muss  hier  als  bekannt 
vorausgesetzt  werden,  Referent  muss  nur  hervorheben,  dass  Shimamura 
der  Variabilität  dieses  Verlaufes  durch  seine  Scliilderung  nicht  ganz  gerecht 
wird.  Mit  Recht  hebt  Shimamura  die  den  Eindruck  eines  Plexus  her- 
vorrufenden Anastomosen  der  Äste  der  Artt.  cerebri  postt.  mit  den  Ästen 
der  Artt.  cerebelli  supp.  hervor.  Die  nachfolgende  Schilderung  der  einzelnen 
Gefässzweige  und  ihres  Verzweigungsgebiets  ist  das  Hauptverdienst  der 
Arbeit.  Einem  kurzen  Referat  sind  die  Angaben  nicht  zugänglich.  Es 
genüge  hervorzuheben,   dass   das   mediale  Gebiet   des  Hirnstamms   in  der 
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Angegebenen  Gegend  gegen  das  laterale  fast  völlig  abgeschlossen  ist.  Da- 
gegen scheinen  die  dorsalen  Teile,  also  namentlich  die  Vierhügel,  in  näherer 
Beziehung  zu  dem  lateralen  Gefässgebiet  zu  stehen.  Ob  die  Gefässe  des 
medialen  Gebiets  der  einen  Seite  zum  Teil  auf  das  mediale  Gebiet  der 
anderen  Seite  übergreifen,  war  nicht  ganz  sicher  festzustellen.  Die  Injektion 
überschritt  jedenfalls  die  Medianlinie  etwas.  Shimamura  bestreitet  ein 
Übergreifen,  weil  er  keine  einzige  Anastomose  wirklich  gesehen  habe.  Der 
Referent  möchte  auf  dieses  Argument  kein  grosses  Gewicht  legen,  da  ein 
Übergreifen  offenbar  auch  ohne  eigentliche  Anastomose  denkbar  ist.  Die 
Häufigkeit  der  Erkrankungen  des  Okulomotoriuskerns  erklärt  Shimamura 
daraus,  dass  gerade  hier  die  von  der  Karotis  einerseits  und  von  der 
Vertebralis  andererseits  kommenden  Blutwellen  aufeinanderstossen,  ferner 
daraus  dass  die  Gefässe  des  Okulomotoriuskerns  fast  senkrecht  von  der 
Basis  dorsalwärts  aufsteigen  und  endlich  daraus,  dass  dieselben  ausnahmslos 
Endarterien  sind.  Die  wichtigsten  Ergebnisse  Shimamuras  stimmen 
übrigens  mit  denjenigen  von  d'Astros  gut  überein.  Bemerkenswert  ist 
namentlich  die  Beobachtung  des  letzteren,  dass  der  obere  Abschnitt  des 
Okulomotoriuskerns  von  anderen  Zweigen  versorgt  wird  als  der  untere. 
Es  erklärt  sich  hieraus  das  wechselnde  Verhalten  der  Pupillen  bei  der 
sogen,  oberen  Hemiplegia  alternans. 

Nächst  dem  Verlauf  und  dem  Versorgungsgebiet  der  einzelnen  Arterien 
nimmt  die  allgemeine  Pathologie  der  Hirnzirkulation  ein  besonderes  Inter- 
esse an  den  physikalischen  Verhältnissen  der  letzteren.  Man  kann  die 
Lehre  von  den  letzteren  auch  allgemein  als  die  Lehre  vom  Hirndruck 
bezeichnen.  Gerade  diese  Lehre  hat  in  den  letzten  4  Jahren  einen  Um- 
schwung erfahren,  welcher  kaum  weniger  erheblich  ist  als  der  oben  ge- 
schilderte unserer  allgemeinen  Anschauungen  über  den  anatomischen  Zu- 
sammenhang der  Elemente  im  Zentralnervensystem.  Bis  zum  Jahre  1883 
war  die  alte  Lehre,  dass  die  Erscheinungen  des  sogen.  Hirndrucks  auf 
einer  Spannungszunahme  des  Liquor  cerebrospinalis  beruhen  (Leyden, 
Bergmann  u.  a.),  unbestritten  geblieben  Es  folgten  dann  die  Arbeiten 
von  Adamkiewicz.  Dieser  versuchte  zu  beweisen,  dass  die  Spannimg 
der  Cerebrospinalflüssigkeit  niemals  dem  kapillaren  Blutdruck  dauernd 
gleich  sein  und  noch  viel  weniger  ihn  dauernd  übertreffen  könne.  Es 
sollte  also  eine  Verengerung  des  Arachnoidalraums  z.  B.  durch  eine  Ge- 
schwulst niemals  eine  dauernde  Spannungszunahine  im  L.  cerebrospinalis 
bewirken  können.  Es  sollte  ferner  weder  zu  einer  Verdrängung  von  Blut 
oder  Cerebrospinalflüssigkeit  kommen,  sondern  der  Baum  für  die  wachsende 
Geschwulst  sollte  durch  Kompression  der  Hirnsubstanz  selbst  geschaffen 
werden.  Die  seither  auf  die  Druckzunahme  der  Cerebrospinalflüssigkeit 
bezogenen   sogen.    »Hirndrucksymptome«    führt  Adamkiewicz   auf   die 

Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse  Abteil.  III.  4Q 
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Wirkung  von  Hirnreizungen  zurück.  In  einer  späteren  Mitteilung  (Osterr.- 
Ungar.  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.,  Bd.  1,  No.  19,  u.  Neurol.  ZentralbL 
1893,  No.  23)  führt  Adamkiewicz  weiterhin  aus,  dass  jedes  Plus  von 
Flüssigkeit,  welches  im  Innern  der  Schädelhöhle  auftrete,  alsbald  mit  dem 
venösen  Blut  die  Schädelhöhle  wieder  verlassen  müsse.  Niemals  könne 
daher  eine  abnorme  Flüssigkeitsansammlung  eine  solche  Spannung  erlangen, 
dass  sie  einen  Einfluss  auf  die  Gehirnkapillaren  haben  könne.  Wenn  die 
Venen  und  Lymphgefässe  nicht  mehr  zur  Abfuhr  ausreichen,  entstehe 
Gehirnödem  und  auf  letzteres  seien  die  sog.  Hirnsymptome  zurückzuführen. 
Diese  Lehren  von  Adamkiewicz  stiessen  allenthalben  auf  Widerspruch 
(v.  Bergmann,  Blumenau).  Vor  allem  wies  Grashey  nach,  dass  die 
Kompressibilität  der  Hirnsubstanz  so  minimal  ist  (für  eine  Atmosphäre 
Druck  nur  36,68  Milliontel),  dass  auf  diesem  von  Adamkiewicz  ange- 
genommenen Wege  der  Kaum  für  raumbeschränkende  Prozesse  im  Schädel- 
innern  nicht  gewonnen  werden  kann.  Die  definitive  Aufklärung  verdanken 
wir  erst  einer  ausführlichen  neuen  Abhandlung  Grasheys.  Grashey 
weist  nach,  dass  der  für  die  positive  Welle  eines  jeden  Pulsschlags  er- 
forderliche Raum  grösstenteils  durch  Kompression  der  peripherischsten 
Abschnitte  der  Hirn-  und  Rückenmarksvenen  beschafft  wird,  zum  ge- 
ringeren Teil  durch  Dehnimg  der  elastischen  Verschlüsse  der  Schädel-Rück- 
gratshöhle. *)  Die  peripherischsten  Teile  der  Hirnvenen  und  nicht  die 
Kapillaren  werden  komprimiert,  weil  der  intravaskuläre  Druck  in  ersteren 
unzweifelhaft  am  geringsten  ist  (gegen  Bergmann,  Geigel  u.  a.).  Als 
peripherischster  Teil  der  Venen  sind  speziell  für  das  Gehirn  ihre  Einmün- 
dungssteilen in  die  Sinus  anzusehen.  Letztere  selbst  werden  nicht  kompri- 
miert, weil  ihre  Wandungen  zu  schwer  kompressibel  sind.  Die  Ver- 
engung der  Venen  an  ihrer  Einmündungssteile  in  die  Sinus  bedingt  eine 
Verlangsamung  des  Blutstroms,  eine  Drucksteigerimg  im  ganzen  cerebralen 
Gefässsystem  und  eine  Erweiterung  der  Kapillaren.  Mit  der  rhythmischen, 
dem  Puls  synchronen  Kompression  der  Venen  hängt  auch  der  mehrfach 
beobachtete  Puls  der  Vena  jugularis  interna  (Berthold,  Jolly,  C ramer) 
zusammen.  Durch  die  Trepanation  werden  diese  Erscheinungen  sämtlich 
beseitigt,  jedoch,  wie  Referent  hinzufügen  möchte,  nur  eben  so  lange,  als 
sich  nicht  ein  neuer  elastischer  Verschluss  durch  eine  Narbe  etc.  gebildet 
hat.2)  Den  oben  angeführten  Satz  Adamkiewiczs,  dass  der  intrakranielle 
Druck  den  Blutdruck  in  den  Kapillaren  nicht  übertreffen  könne,  widerlegt 
Grashey  mit  guten  Gründen. 

i)  Althaus  (der  Kreislauf  in  der  Schädel-Rückgratshöhle.  Dorpat  1871)  hatte  auf 
diese  Dehnung  das  Hauptgewicht  gelegt. 

2)  Vergl.  hierzu  die  Sitz.  d.  Kongr.  f.  innere  Med.,  13.  April  1893.  Vortr.  v.  Zieinssen 
und  Diskussion. 
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Steigerung  des  Aortendrucks  bedingt  bei  sehr  elastischen  Hirngefässen 
eine  bedeutendere  Steigerung  des  intrakraniellen  Druckes  und  eine  geringere 
Steigerung  der  Wandspannung  der  Gefässe,  bei  weniger  elastischen  Gefässen 
hingegen  eine  geringere  Steigerung  des  intrakraniellen  Druckes  und  eine 
grössere  Steigerung  der  Wandspannung.  So  würde  es  sich  z.  B.  erklären, 
dass  Hämorrhagien  unter  sonst  gleichen  Umständen  bei  weniger  elastischen 
Arterien  leichter  eintreten  als  bei  gut  elastischen. 

Sobald  der  intrakranielle  Druck  höher  wird  als  der  Druck  in  den 
Venen  (über  10 — 20  cm  Wasser),  so  tritt  die  oben  erwähnte  Kompression 
und  zugleich  ein  schon  1884  von  Grashey  beschriebenes  Vibrieren  der 
Venen  ein  (vergl.  1.  c.  S.  49).  Da  Grashey  bei  dem  gesunden  Menschen 
ein  solches  Vibrieren  ausschliessen  zu  können  glaubt,  so  schätzt  er  den  intra- 
kraniellen Druck  des  gesunden  Menschen  auf  höchstens  10 — 20  cm  Wasser; 
jedenfalls  würde  er  also  nicht  höher  sein  als  der  Druck  in  den  Hirnsinus. 

Je  stärker  die  Vasomotoren  auf  die  Hirnarterien  einwirken,  um  so 
mehr  nimmt  die  Dehnbarkeit  der  Arterien  ab  und  damit  auch  der  intra- 
kranielle Druck.  »In  dem  Moment,  in  welchem  die  arteriellen  Gefässe 
durch  Nerveneinfluss  enger  und  weniger  dehnbar  werden,  haben  sie  von 
dem  gerade  vorhandenen  intravaskulären  Druck  mehr  zu  tragen,  die  Span- 
nung ihrer  Wandungen  wächst  also  um  eine  bestimmte  Grösse,  und  um 
die  gleiche  Grösse  nimmt  der  intrakranielle  Druck  ab.« 

Das  Quantum  des  in  der  Zeiteinheit  die  Hirngefässe  durchströmenden 
Blutes  nimmt  cet.  par.  mit  dem  Aortendruck  bis  zu  dem  Augenblicke  zu, 
wo  infolge  der  gleichzeitigen  Steigerung  des  intrakraniellen  Druckes  das 
obenerwähnte  Vibrieren  eintritt.  Sowie  letzteres  beginnt,  wird  die  das  Gehirn 
durchströmende  Blutquantität  erheblich  verringert  (Adiaemorrhysis  Geigeis) 
und  zugleich  kommt  eine  Blutüberfüllung  der  Venen  und  Kapillaren  zu 
stände.  Wahrscheinlich  wird  durch  diese  Stauung  nun  weiterhin  die  Menge 
des  Liq.  cerebrospinalis  vergrössert  und  damit  der  intrakranielle  Druck 
noch  weiter  gesteigert  (vergl.  1.  c.  S.  52).  Grashey  denkt  geradezu  daran, 
dass  die  Symptolne  des  pathologischen  Hirndruckes  dann  beginnen,  wenn 
der  Hirndruck  so  stark  geworden  ist,  dass  das  Vibrieren  der  Cerebralvenen 
und  die  damit  zusammenhängende  Kreislaufstörung  eintritt. 

Referent  bedauert,  dass  er  an  diesem  Orte  nicht  noch  ausführlicher 
über  die  Grashey 'sehe  Arbeit  zu  berichten  vermag.  Dieselbe  wird  jeden- 
falls für  lange  Zeit  die  Grundlage  dieses  Kapitels  der  allgemeinen  Hirn- 
pathologie bleiben.  Die  der  Grashey 'sehen  Arbeit  unmittelbar  voraus- 
gehenden Arbeiten  Geigeis  über  dasselbe  Thema  müssen  übergangen 
werden,  da  Grashey  und  Lewy  die  Unrichtigkeit  der  ersten  Prämissen 
Geigeis  in  überzeugender  Weise  dargethan  haben.  Die  Arbeiten  Mendels 
über  Apoplexia  cerebri  sanguinea  (1891),   Dürcks  u.  a.  hat  den  allein 
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richtigen  experimentellen  Weg  zum  Studium  dieser  Erscheinungen  ein- 
geschlagen. Mathematische  Spekulationen  sind  zum  mindesten  noch  ver- 
früht. Den  die  Embolie  und  Thrombose  der  Hirnarterien  begleitenden 
apoplektischen  Insult  hat  Marchand  neuerdings  (Berliner  klin.  Wochen- 
schrift 1894)  in  einleuchtender  Weise  auf  venöse  Stauung  und  ödematöse 
Durchtränkung  der  Hirnsubstanz  zurückgeführt. 

Eine  eingehende  Besprechung  verdient  die  Arbeit  von  L.  Hill.  Hill 
stellte  seine  Versuche  an  lebenden  Hunden  und  Katzen  an.  Er  mafs 
gleichzeitig  den  intrakraniellen  Druck  und  den  Blutdruck  in  den  Sinus. 
Der  normale  intrakranielle  Druck  betrug  ca.  1  cm  Hg,  der  normale  Druck 
in  dem  Sinus  10 — 12  cm  Wasser.  Die  Einspritzung  von  20ccm  physio- 
logischer Kochsalzlösung  in  den  Subduralraum  ergab  keine  Drucksteigerung, 
wofern  die  Einspritzungsgeschwindigkeit  nicht  über  1  ccm  pro  Minute  stieg. 
Wurde  ein  in  den  Subduralraum  eingelegter  Gummiballon  plötzlich  gefüllt, 
so  stellten  sich  keine  Symptome  ein,  solange  die  Füllung  nur  0,5  ccm  be- 
trug. Bei  stärkerer  Füllung  stieg  der  intrakranielle  Druck  und  stellten 
sich  Störungen  der  Athmung  und  des  Kreislaufes  ein.  Betrug  die  Füllung 
mehr  als  1  ccm  bei  der  Katze  und  mehr  als  1,5  ccm  bei  dem  Hund,  so 
glichen  sich  diese  Störungen  nicht  mehr  aus,  sondern  führten  zum  Tode. 
Da  bei  diesen  Versuchen  sich  im  Subduralraum  keine  Flüssigkeit  mehr 
vorfand,  so  ist  anzunehmen,  dass  der  Ballon  zunächst  die  Cerebrospinal- 
flüssigkeit  verdrängt  hat.  Die  Erklärung  für  die  relative  Wirkungslosigkeit 
der  Einspritzungen  gegenüber  den  Ballonversuchen  könnte  vielleicht  darin 
liegen,  dass  die  überschüssige  Flüssigkeit  aus  dem  Subduralraum  von  den 
Blutgefässen  resorbiert  wurde.  Wurde  nämlich  der  Einspritzungsflüssigkeit 
Methylenblau  zugesetzt,  so  fand  sich  schon  nach  15 — 30  Minuten  im  Ureter 
blaugefärbter  Harn. 

Einer  Nachprüfung  bedürfen  im  Hinblick  auf  die  Lehre  vom  Hirn- 
druck namentlich  auch  die  älteren  Arbeiten  über  Ausscheidung  und  Re- 
sorption des  Liq.  cerebrospinalis.  Naunyn  und  Falkenheim  hatten 
1886  gefunden,  dass  die  Resorption  der  Cerebrospinalflüäsigkeit  mit  dem 
Hirndruck  viel  rascher  wächst  als  die  Sekretion  und  zwar  schon  bei  Druck- 
werten, welche  noch  keine  pathologischen  Hirndrucksymptome  hervorrufen. 
Zunahme  des  Blutdruckes  in  den  Hirnarterien  beeinflusst  weder  Resorption 
noch  Sekretion.  Verdünnung  des  'Blutes  steigerte  die  Sekretion  erheblich. 
Viel  langsamer  ist  die  Resorption  und  Sekretion  nach  den  Versuchen  der 
beiden  Ca  vazz  an  i.  Dabeiist  allerdings  zu  berücksichtigen,  dass  Versuchs- 
bedingungen und  -methoden  völlig  verschieden  waren.  Jedenfalls  ist  die 
Frage  noch  als  durchaus  strittig  anzusehen. 

Mit  den  Abflusswegen  des  Liq.  cerebrospinalis  beschäftigt  sich  eine 
Arbeit  von  Reiner  und  Schnitzler.    Diese  Autoren  unterbanden  alle 
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Schädelvenen  ausser  der  Jugularis.  In  letztere  wurde  eine  offene  Kanüle 
eingeführt  und  die  Zahl  der  in  10  Sekunden  ablaufenden  Tropfen  fort 
laufend  bestimmt.  Wurde  in  den  Sub&rachnoidalraum  vom  Conus  medullaris 
aus  eine  0,6%  ige  Kochsalzlösung  injiziert,  so  war  die  Tropfenfolge  be- 
schleunigt. Wurde  die  Kochsalzlösung  mit  Ferrocyankalium  versetzt,  so 
gab  das  Blut  der  Jugularis  schon  bei  der  3.  oder  4.  Probe  die  Berlinerblau- 
reaktion, das  Blut  der  V;  femoralis  hingegen  erst  bei  der  10.  oder  12.  Probe. 
Bei  Injektion  von  Olivenöl  verlangsamte  sich  die  Tropfenfolge.  Das  Olivenöl 
wurde  mikroskopisch  im  Blut  der  Jugularis  nachgewiesen.  Die  Verfasser 
schliessen  aus  ihren  Versuchen,  dass  direkte  Abflusswege  für  den  Liq. 
cerebrospinalis  in  den  Venenbahnen  vorhanden  sind.  Zum  Teil  könnten 
die  Pacchioni'schen  Granulationen  diese  Kommunikation  vermitteln. 

An  dieser  Stelle  haben  offenbar  weitere  Versuche  einzusetzen,  um 
eine  Lücke  der  Grashey 'sehen  Untersuchungen,  welche  bei  ihrem  streng- 
physikalischen Charakter  unvermeidlich  war,  auszufüllen.  Es  fragt  sich 
nämlich,  wie  weit  kann  1.  durch  Resorption  und  2.  durch  Abfluss  des 
Liq.  cerebrospinalis  die  Quantität  des  letzteren  verringert  und  damit  auch 
der  intrakranielle  Druck  herabgesetzt  werden.  Hill,  Reiner  und 
Schnitzler  sind  in  diesem  Punkt  zu  Resultaten  gelangt,  welche  in  ähn- 
licher Weise  und  leider  im  Zusammenhang  mit  völlig  falschen  Deduktionen 
(s.  o.)  früher  schon  Adamkiewicz  mitgeteilt  hat. 

E.  Cavazzani  hat  auch  den  Einfluss  des  Sympathikus  auf  die 
Hirnzirkulation  einer  erneuten  Untersuchung  unterzogen.  Er  misst  den 
Blutdruck  im  Circulus  arteriosus  Willisii.  Die  ziemlich  komplizierten  Ver- 
suchsergebnisse glaubt  Verfasser  durch  die  Annahme  erklären  zu  können, 
dass  der  Sympathikus  sowohl  Vasokonstriktoren  wie  Vasodilatatoren  für 
das  Gehirn  führt.  Eine  Arbeit  von  Capriati  über  den  Einfluss  des 
elektrischen  Stroms  auf  die  Hirnzirkulation  war  mir  leider  nicht  zu- 
gänglich. 

Im  Anschluss  hieran  sei  auch  noch  der  bemerkenswerten  Unter- 
suchungen Reisingers  gedacht.  Derselbe  fand  bei  den  Kaninchen  nach 
Unterbindung  der  Jugularvenen  eine  erhebliche  venöse  Hyperämie  der 
Meningen  und  meist  auch  der  Netzhaut,  hingegen  keine  Stauungspapille. 
Auch  kam  es  nicht  zu  Konvulsionen.  Bemerkenswert  ist  der  Exophthalmus 
und  das  Thränenträufeln  der  operierten  Tiere.  Nur  unter  Umständen 
treten  nach  Unterbindung  der  oberen  Hohlvenen  Blutergüsse  in  die  Schädel- 
höhle ein  und  wahrscheinlich  sind  diese  letzteren  für  etwa  auftretende 
Krämpfe  verantwortlich  zu  machen. 

Der  Einfluss  der  Steigerung  des  Hirndrucks  auf  Kreislauf  und  Atmung 
ist  von  Spencer  und  Horsley  in  einer  wichtigen  Arbeit  untersucht 
worden.     Dieselben  stellten  zunächst  fest,  dass  mit  der  Zunahme  des  Hirn- 
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drucks  die  Pulsfrequenz  mehr  und  mehr  abnimmt  und  schliesslich  Herz- 
stillstand in  Diastole  eintritt.  Durch  künstliche  Atmung  wird  dieser  Aus- 
gang nicht  verhütet,  aber  verzögert  Bei  noch  erheblicherer  Steigerung 
des  Hirndrucks  tritt  eine  sekundäre  Zunahme  der  Pulsfrequenz  ein.  — 
Der  Blutdruck  nimmt  bei  der  Steigerung  des  Hirndrucks  zu,  um  bei 
weiterer  Steigerung  enorm  zu  sinken  (30  mm  Hg).  Die  Atmung  zeigt 
zuerst  eine  Vertiefung  der  Inspiration,  später  eine  Abnahme  der  exspira- 
torischen  Exkursion  und  eine  Verlangsamung  des  Rhythmus.  Die  Verfasser 
glauben  alle  diese  Beobachtungen  durch  die  Annahme  erklären  zu  können, 
dass  geringe  Hirndrucksteigerungen  reizend,  stärkere  lähmend  wirken. 


3. 

Rückenmark. 

Von 

H.  Schmaus,  München. 


Abkürzungen. 

Py.S.  —  Pyramidenseitenstrangbahn. 
Py.V.  =  Pyramidenvorderstrangbahn. 
K3.B.  =  Kleinhirnbahn. 
G.S.  —  G  o  1 T  scher  Strang. 
B.S.  =  Burdach' scher  Strang. 
Gow.B.  =  G  o  w  e  r  s1  sches  Bündel. 
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Betreff  der  sekundären  Degeneration  gehen  wir  von  der  durch  frühere 
Arbeiten  festgestellten  Thatsache  aus,  dass  nach  einer  Querläsion  des  Rückenmarks 
in  der  Umgebung  der  Verletzung  eine  Zone  von  Schiefferdecker  (1)  sogen, 
traumatischer  Degeneration,  oberhalb  derselben  eine  aufsteigende, 
nach  oben  zu  abnehmende  Degeneration  der  Hinterstränge  und  —  wenn  die 
Läsion  oberhalb  des  Lendenmarks  sass,  —  eine  solche  der  Kl.B.  gefunden  wird, 
während  unterhalb  der  Läsionsstelle  eine  sekundäre  Degeneration  der  Pyramiden- 
bahnen sich  einstellt. 
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Aufsteigende  Degeneration. 

In  den  Hintersträngen  fand  Barbacci  (2)  nach  Durchschneidung  des  Rücken- 
marks und  in  5  Fällen  von  Querschnittsläsion  beim  Menschen  übereinstimmend  mit 
früheren  Untersuchern  (Singer  und  Münzer  (3  u.  4),  Schieff erdecker  u.  a.) 
eine  von  der  Läsionsstelle  nach  oben  allmählich  an  Ausdehnung  abnehmende  De- 
generation; bei  jeder  hinteren  Wurzel  treten  eine  Anzahl  neuer,  intakter  Fasern 
in  den  Hinterstrang,  welche  sich  in  bestimmter  Weise  anordnen:  nämlich  so  dass- 
die  höher  oben  eingetretenen  Fasern  dem  Rande  des  Hinterhorns  anliegen  und  die 
schon  vorhanden  gewesenen,  also  tiefer  unten  eingetretenen,  nach  innen  und  hinten 
gedrängt  werden.  Auf  diese  Weise  wird  nach  und  nach  der  ganze  B.S.  frei  von 
Degeneration.  Der,  letzte  Teil  des  Stranges,  der  normal  wird,  ist  sein  vorderes  Ende. 
So  gelangt  man,  wenn  die  Läsion  nicht  sehr  hoch  im  Rückenmark  sitzt,  immer 
zu  einem  Punkte,  wo  die  Degeneration  sich  scharf  auf  den  G.S.  beschränkt. 
Bei  Durchschneidung  einiger  hinterer  Wurzeln  finden  die  degenerierten  Fasern 
sich  zuerst  zerstreut  in  den  äusseren  Abschnitten  des  Hinterstranges,  dann  begeben 
sie  sich  allmählich  nach  innen  und  hinten  und  gruppieren  sich  in  den  höchsten 
Teilen  des  Rückenmarks  zuletzt  immer  in  dem  hinteren  inneren  Winkel  des  G.S. 
Während  ihres  aufsteigenden  Verlaufes  verschwinden  viele  von  ihnen  vollkommen. 
Da  auch  bei  Durchschneidung  solcher  hinterer  Wurzeln,  welche  durchaus  keinen 
Teil  der  Cäuda  equina  ausmachen,  in  dem  Cervikaimark  die  degenerierenden  Fasern 
in  dem  G.S.  enthalten  sind,  so  nimmt  Barbacci  (entgegen  Schiefferdecker 
und  Singer)  an,  dass  (wenigstens  bei  Hunden  und  Katzen)  an  der  Bildung  deS- 
G.S.  die  hinteren  Wurzeln  in  der  ganzen  Ausdehnung  des  Rückenmarks  Teil 
nehmen.  Zu  der  gleichen  Annahme,  dass  auch  hintere  Dorsalwurzeln  in  die  G.S. 
gelangen,  kommen  auch  Bastian  und  Hofrichter  (5)  sowie  Bruns  (6),  letzterer 
auf  Grund  eines  Befundes  nach  welchem  im  anderen  Falle  für  die  langen  hinteren 
Wurzelfasern  des  ganzen  Dorsalmarkes  nur  ein  kleines,  dreieckiges  Feld  im  B.S., 
eventuell  noch  Teile  des  Flaschenhalses  zur  Verfügung  bleiben  würden. 

Bruns  bemerkt  ausserdem  noch,  dass  die  sekundäre  Degeneration  der  G.S. 
in  einiger  Entfernung  von  der  Läsionsstelle  deutlicher  und  gleichmäfsiger  war,  ais- 
in deren  Nähe.  Schnitze  (7)  hatte  schon  früher  die  Möglichkeit  zugegeben,  dass- 
auch  dorsale  Wurzelfasern  an  der  Bildung  des  G.S.  beteiligt  seien. 

In  den  Seitensträngen  findet  sich  eine  typische  aufsteigende  Degeneration 
bekanntlich  in  den  Kleinhirnbahne n.  Ausserdem  fand  Gowers  (8,  9)  eine 
sekundäre  Degeneration  des  von  ihm  sogen,  an tero -lateralen  Stranges  (ge- 
wöhnlich schlechthin  Gowers'sches  Bündel  genannt),  welches  mit  dem  von 
Bechterew  (10)  gefundenen,  embryologisch  sich  hervorhebenden  Faserzug  identisch 
ist.  Der  Querschnitt  des  Bündels  geht  nach  Gowers,  nach  vorne  von  den  Kl.B. 
und  Py.S.  mit  einer  dickeren  Stelle  in  der  Nähe  des  Randes  beginnend,  dann  den 
Rand  erreichend,  am  letzteren  bis  in  die  Gegend  des  Py.V.  Im  Cervikaimark  er- 
streckt sich  der  Strang  (III.  CN.)  zwischen  der  Kl.B.  und  Py.S.  als  dünnes  Band 
bis  an  die  Oberfläche.  Im  Lumbaimark  liegt  er  gänzlich  im  Seitenstrang  nach 
vorne  von  der  Py.S.  Auch  Tooth  (11),  Francotte  (12),  Barbacci  (2)  fanden 
sekundäre  aufsteigende  Degeneration  im  Gow.B.  Doch  bemerkt  Barbacci,  das» 
er  in  seinen  Fällen  keine  vollkommene  Degeneration  desselben  fand,  sondern  dass- 
die  degenerierten  Fasern  zerstreut  und  gegen  den  Rand  zu  etwas  dichter  auftreten. 
Er  nimmt  an,  dass  die  feineren  Fasern,  welche  das  Gow.B.  zusammensetzen,  einen 
kürzeren  Verlauf  nehmen  (»Kurze  sensitive  Spinalbahnen  Schiefferdeckers«) 
und  dass  deshalb  die  Degeneration  des  Gow.B.  micht  so  ausgeprägt  sei,  wie  die 
in  der  Kl.B. 
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Bruns  (6)  fand  in  einem  Falle  von  totaler  traumatischer  Zerstörung  des 
Rückenmarks  (an  der  Grenze  zwischen  Halsmark  und  Brustmark)  neben  Degeneration 
•der  Kl.B.  auch  eine  solche  des  Gow.B.  in  der  Gegend  des  4.  und  5.  Cervikal- 
nerven;  die  Randdegeneration  reichte  bis  zur  vorderen  Kommissur.  Indess  nimmt 
Marie  (13)  an,  dass  es  sich  ausserdem  noch  um  ein  weiteres,  hier  liegendes 
Fasersystem  handele  (fa  sceau  sulco-marginale  ascendant). 

Betreff  der  Kl.B.  gibt  Barbacci  (2)  noch  an,  dass  ihre  Degeneration  oft 
■erst  höher  oben  beginnt,  als  im  Gow.B.,  was  vielleicht  so  zu  erklären  ist,  dass  die 
in  die  Kl.B.  übertretenden  hinteren  Wurzelfasern  nicht  in  der  Höhe  ihres  Eintritts 
ins  Rückenmark,  sondern  erst  noch  etwas  höher  oben  in  die  Kl.B.  gelangen. 

Absteigende  Degeneration. 

Neben  der  seit  den  Arbeiten  Türcks  immer  wieder  bestätigten  absteigenden 
Degeneration  in  den  Seitensträngen  mehrten  sich  in  der  letzten  Zeit  auch  die  Be- 
funde einer  solchen  in  dem  sonst  als  Domäne  der  aufsteigenden  Degeneration  be- 
trachteten Gebiet  des  Hinterstrangs.  Zuerst  hatte  Schnitze  (7)  das  Auf- 
treten zweier  komma förmiger  Degenerationsfelder  in  den  lateralen 
Partieen  der  Hinterstränge  gefunden;  ähnliche  Befunde  veröffentlichten  Kahler 
und  Pick,  Westphal,  Strümpell,  Schmaus  u.  a.  Schnitze  hält  die 
degenerierenden  Fasern  für  absteigende  Äste  hinterer  Wurzelfasern, 
die  in  der  Höhe  der  Querschnittsläsion  eingetreten  waren.  Tooth  (11)  und 
Marie  (13)  halten  sie  für  Kommissuren  fasern;  Tooth  wendet  gegen  die 
Deutung  Schultzens  ein,  dass  jene  Degeneration  nach  Durchtrennung  hinterer 
Wurzeln  nicht  eintrete,  dass  sie  sich  weiter  erstrecke  als  erfahrungsgemäss  die 
absteigenden  Äste  der  hinteren  Wurzelfasern  hinabreichen. 

Ausserdem  fanden  auch  0  d  d  i  und  R  o  s  s  i  (14).  sowie  B  e  r  d  e  z  nach 
Durchschneidung  hinterer  Wurzeln  absteigende  Degeneration  im  Hinterstrang.  In 
letzter  Zeit  wurde  auch  von  Bruns  (6)  wieder  die  kommaförmige  Degeneration  ge- 
funden und  als  Degeneration  der  neuerdings  wieder  von  Lenhossek  festgestellten, 
nach  unten  umbiegenden  Äste  hinterer  Wurzelfasern  gedeutet.  Bruns  konnte  die- 
selben über  4 — 5  Segmente  verfolgen.  Daxenberger  (15)  hält,  ohne  sich  be- 
stimmt auszusprechen,  die  Ansicht  von  Tooth  und  Marie  für  wahrscheinlicher. 
Derselbe  Autor  beschreibt  auch  eine  absteigende  Degeneration  im  Bereich  der 
Gouachen  Stränge;  dieselbe  beginnt  unmittelbar  an  der  hinteren  Kommissur 
und  reicht  bis  in  die  Nähe  der  hinteren  Peripherie,  befindet  sich  mithin  in  einem 
-Gebiet,  welches  nach  Flechsig  («mittleres  ovales  Feld»)  wenigstens  im  Lendenmark, 
«ine  besondere  Stellung  einnimmt;  auch  im  übrigen  Rückenmark  zeigt  es  ein  be- 
sonderes Verhalten,  indem  es  bei  Tabes  und  kombinierten  Systemer- 
krankungen, wenigstens  im  Lendenmark,  freibleibt.  Auch  im  Brustmark  nehmen 
die  medial   an  der   hinteren  Fissur   gelegenen  Fasern  eine   besondere  Stellung  ein. 

Zu  einer  Bestätigung  der  Angaben  Kahlers,  Schultzesu.  a.  über  die 
sekundäre  Degeneration  und  den  Bau  der  Hinterstränge  kommt  auch  Sottas(16) 
durch  Untersuchung  zweier  Fälle  von  Läsionen  hinterer  Wurzeln.  In 
dem  einen  waren  durch  ein  Karzinom  am  Kreuzbein  die  Wurzeln  des  Plexus 
sacralis  komprimiert,  in  dem  anderen  fanden  sich  bei  Karies  der  Hals- 
wirbelsäule und  tuberkulöser  Pachymeningitisdie  6.  und  7.  hintere  Wurzel 
der  linken  Seite  lädiert.  S  o  1 1  a  s  erwähnt  ausserdem,  dass  bei  der  Degeneration 
des  Hinterstranges  immer  ein  kleines  Bündel  hinten  an  der  grauen  Kommissur 
bestehen  bleibt,  welches  aus  anastomosierenden,  zwischen  verschiedenen  Etagen  der 
grauen  Substanz  verlaufenden  Fasern  (F ihres  cornu-commissurales)  zu  be- 
stehen scheint.  Die  aus  den  oberen  Wurzeln  des  Rückenmarks  kommenden  langen 
Fasern  liegen  nach  aussen  vom  Septum  intermedianum,  also  aussen  vom  G.S.  und 
«endigen  im  Kerne  der  B.S. 
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Barbae ci  (2)  beschreibt  eine  absteigende  Degeneration  der 
Hinterstränge  in  Form  eines  Feldes,  welches  nicht  die  Gestalt  eines  Kommas 
hatte ;  die  Fasern  lagen  zerstreut  im  ganzen  Gebiet  des  Hinterstranges,  gruppierten 
sich  aber  nach  abwärts  in  der  Nähe  der  hinteren  Medianfnrche  und  nahmen  schliess- 
lich die  hintere  Partie  derselben  ein. 

Über  die  absteigende  Degeneration  der  Py.S.  ist  zu  bemerken  [vergl. 
Marie  (13),  S.  34],  dass  das  Degenerationsfeld  ein  grösseres  ist,  wenn  die  primäre 
Läsion  im  Racken  mark,  als  wenn  sie  im  Gehirn  ihren  Sitz  hat.  Nach  der  einen 
Ansicht  rührt  das  daher,  dass  ausser  den  Pyramidenfasern  noch  andere,  verschiedenen 
Systemen  angehörige  Fasern  mit  zu  Grunde  gehen  (Bouchards  senkrechte 
Kommissurenfasern,  welche  verschiedene  Stellen  der  grauen  Substanz  mit 
einander  verbinden  sollen) ;  nach  einer  anderen  Ansicht  davon,  dass  die  Pyramiden- 
fasern innerhalb  des  Gehirns  weniger  kompakt  in  ein  Bündel  vereinigt  sind  und 
daher  hier  seltener  als  im  Rückenmark  in  ihrer  Totalität  lädiert  werden. 

In  anderen  Gebieten  des  Vorderseitenstrangs  beschreibt  Marie 
von  absteigend  degenerierenden  Fasern  das  von  Löwenthal  (18)  unter  dem 
Namen  «intermediales  Bündel  des  Seitenstrangs»  angegebene  System. 
Dessen  Fasern  liegen  zumeist  in  der  mittleren  Partie  des  Seitenstrangs,  scheinen 
jedoch  auch  zum  Teil  in  dem  Gow.B.  und  der  Kl.B ,  sowie  auch  der  Py.S.  ein- 
gestreut zu  sein. 

Im  Vorderstrang  finden  sich  von  absteigend  degenerierenden  Fasern  die- 
jenigen des  »Randbündels«  (Löwenthal),  welche  an  jener  Stelle  des  Vorder- 
strangs liegen,  welche  an  die  vordere  Furche  grenzt  und  von  Marie  als  Rand- 
furchenzone bezeichnet  wird.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  lange 
Kommissurenfasern,  welche  mit  den  von  Ramon  y  Cajal  gefundenen 
Kommissurenzellen  der  grauen  Substanz  zusammenhängen.  Endlich  gibt  es  noch  in 
den  Vorderseitensträngen  Fasern,  deren  trophisches  Zentrum  im  Kleinhirn  zu 
suchen  ist  und  welche  ebenfalls  absteigend  degenerieren  (Marchi).  Ihre 
Lage  wäre  im  intermediären  Bündel  des  Seitenstrangs  und  im  absteigen- 
den Randfurchenbündel  zu  suchen. 

Aber  auch  in  den  Seitensträngen  sind  noch  anderweitige  absteigende 
Degenerationen  bekannt  geworden;  so  fand  Daxenberger  (15)  im  Bereich  des 
Gow.B.  und,  wie  schon  bekannt  war,  im  Bereich  des  von  Löwenthal  beschriebenen 
und  so  genannten  intermediären  Bündels  Degenerationen,  ferner  solche  im  Bereich 
der  Kl.B.,  ein  Befund,  der  mit  einer  früheren  Angabe  von  Strümpell  (Archiv 
für  Psychiatr.,  Bd.  X,  S.  694)  übereinstimmt.  Ferner  berichtet  Bruns  (6)  über 
eine  absteigende  Degeneration  in  den  Seitensträngen,  welche  im  Bereich  des  Dorsal- 
marks  im  Gebiet  des  Vorderstrangrandes  vor  den  Pyramidenbahnen  beginnt  und 
bis  zur  vorderen  Kommissur  reicht,  im  Lendenmark  aber,  wo  die  Kl.B.  fehlt,  an 
der  ganzen  Peripherie  des  Vorderseitenstrangs  gelegen  ist.  Als  für  diese  Rand- 
degeneration in  Betracht  kommende  Systeme  führt  Bruns  auf:  Die  Py.V.,  ab- 
steigende Fasern  in  dem  Gow.B.,  welche  von  Gowers  selbst  erwähnt  und  deren 
Existenz  neuerdings  von  Mott  (17)  experimentell  für  den  Affen  bestätigt  wurde; 
ferner  das  »Systeme  descendante  du  zöne  sulco-marginale  (fais- 
ceau  marginal  Löwenthal)  undFaisceau  intermediäre  dueordon 
lateral  (Löwenthal  [18]),  endlich  die  Kl.B,,  welche  gleichfalls  absteigende 
Fasern  enthält.  In  dem  Falle  von  Bruns  waren  diese  Systeme  bis  ins  Sakral- 
mark herab  degeneriert,  ähnlich  wie  in  einem  früher  von  Westphal  veröffent- 
lichten Fall.  Bruns  nimmt  übrigens  an,  dass  es  sich  in  dem  von  ihm  untersuchten 
Kückenmark  im  Bereich  der  besagten  absteigenden  Randdegeneration  ausserdem 
auch  noch  um  direkte  Wirkungen  des  stattgehabten  Traumas  handle. 
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Ceni  (19)  untersuchte  unter  Golgis  Leitung  und  nach  der  bekannten 
Methode  dieses  Autors  die  Veränderungen  in  der  grauen  Substanz, 
den  Nervenzellen  und  der  Neuroglia  an  verschiedenen  von  der  Stelle 
der  Läsion  entfernten  Partieen  des  Rückenmarks  nach  Durchschneidung 
desselben.  Seinen  Resultaten  liegen  18  Tierversuche  (Hunde)  zu  Grunde. 
Vom  fünften  Tage  abfinden  sich  Alterationen  der  Nervenzellen,  indem 
an  einzelnen  ihrer  Protoplasmafortsätze  kleine  Knoten  auftreten.  Fast 
immer  sind  die  alterierten  Fortsätze  die  nach  dem  Zentralkanal  zu  ge- 
richteten und  man  kann  sie  oft  auch  in  die  Kommissuren  verfolgen;  die 
von  dem  Prozess  verschonten  Fortsätze  sind  nach  der  Peripherie  des 
Rückenmarks  gerichtet,  und  lassen  sich  mehrfach  in  die  weisse  Substanz 
verfolgen.  Normal  zeigt  sich  zu  dieser  Zeit  immer  der  nervöse  Fortsatz. 
Im  weiteren  Verlauf  nehmen  die  Alterationen  der  Nervenzellen  zu  (verfolgt 
bis  gegen  100  Tage);  die  alterierten  Fortsätze  verschwinden  wenigstens  zum 
grössten  Teil,  auch  der  Zellkörper  erscheint  stark  deformiert.  Auch  die 
vorher  normal  aussehenden  Fortsätze  verschwinden,  ohne  jedoch  jene 
Knotenbildungen  zu  zeigen.  Wahrscheinlich  erst  in  sehr  späten  Stadien 
wird  auch  der  nervöse  Fortsatz  alteriert.  Auch  an  Neurogliazellen  der 
grauen  Substanz,  später  erst  an  denen  der  weissen  Substanz  zeigen 
sich  ähnliche  Veränderungen. 

Schaffer  (20)  studierte  die  sekundäre  Degeneration  mit  Hilfe  der 
Methode  von  Marchi  an  einem  Fall  von  Querschnittsläsion  des  Rücken« 
marks  im  unteren  Dorsalmark,  verursacht  durch  eine  Schussverletzimg  vor 
5  Monaten.  Bezüglich  der  Degeneration  in  absteigender  Richtung  stellte 
Schaff  er  folgendes  fest:  in  typischer  Weise  waren  die  Py.S.  degeneriert. 
In  den  Hinter  8  trän  gen  fand  sich  in  ziemlich  diffuser  Ausdehnung  eine 
Degeneration,  welche  aber  in  jenem  Territorium  besonders  dicht  war,  welches 
nach  Schultze  die  »kommaf örmige«  Degeneration  erfährt.  Frei 
blieb  allein  die  mediane  Zone  Flechsigs.  Diese  absteigende  Degeneration 
in  den  Hintersträngen  findet  ihre  Erklärung  dadurch,  dass  jede  hintere 
Wurzel  beim  Eintritt  ins  Rückenmark  in  einen  aufsteigenden  und 
einen  absteigenden  Schenkel  zerfällt.  Die  absteigende  Degeneration 
in  den  Hintersträngen  erschöpft  sich  durch  Vermittelimg  degenerierender 
Kollateralen,  welche  in  das  Vorderhora  einstrahlen.  Verfasser  schliesst  aus 
seinem  Falle,  dass  die  absteigenden  Schenkel  mittellange  Fasern  darstellen. 

In  aufsteigender  Richtung  degenerieren  die  Cerebellarbahnen, 
die  Gow.B.;  in  abnehmender  Intensität  und  diffus  der  Vorderseitenstrang 
und  die  Hinterstränge.  Besonders  auffallend  ist  in  letzteren,  dass  nicht 
nur  im  G.S.,  sondern  auch  im  B.S.  und  zwrar  an  letzterem  bis  in  die  Med.  obl. 
hinein,  eine  Degeneration  nachweisbar  ist;  intakt  erscheint  nur  die  Wurzel- 
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zone.  Es  stimmt  das  nicht  mit  den  bisherigen  Anschauungen  überein,  denen 
zufolge  eine  Degeneration  langgestreckter  Bahnen  innerhalb  des  B.S.  bloss 
im  Cervikalmark  zu  erwarten  wäre  (da  ja  die  langen  Fasern  der  oberen 
spinalen  Wurzeln  ausserhalb  des  G.S.  verlaufen).  Aus  den  genannten  Be- 
funden lässt  sich  aber  schliessen,  dass  bereits  im  Dorsalmark  langgestreckte 
Bahnen  innerhalb  des  B.S.  verlaufen.  Die  Ursache,  dass  dieser  Befund 
bisher  nicht  erhoben  wurde,  liegt  in  der  Methode.  Mit  der  Weigert'schen 
Färbimg  erhielt  Schaffer  auch  hier  nicht  die  oben  erwähnte  Degeneration, 
sondern  diese  zeigte  sich  nur  mit  der  Methode  von  Marchi.  Die  Er- 
klärung hierfür  ergibt  sich  einfach  daraus,  dass  die  einzelnen  Bahnen  nicht 
gleichzeitig  degenerieren.  Am  raschesten  verfällt  der  Entartung  der  G.S. 
(er  zeigt  bald  totalen  Faserausfall,  Gliahyperplasie,  Fettkörnchenzellen  und 
zerstreute  kleine  Myelinkörnchen).  Ihm  folgt  die  Py.S.  (hier  grosse  Myelin- 
schollen); erst  später  der  B.S. ,  das  Gow.B.  und  die  Kl.B.  (Diese  erscheinen 
mit  der  Marchi 'sehen  Methode  tief  schwarz,  indem  ihre  Stellen  mit 
durch  Osmiumsäure  schwarz  gefärbten  Myelinschollen  durchsetzt  sind.) 
Es  ist  also  in  vorliegendem  Falle  der  G.S.  bereits  vollkommen  degeneriert, 
und  das  gibt  auch  die  Weigert'sche  Methode  exakt  an.  In  den  auf- 
steigend degenerierenden  Partieen  des  B.S.  dagegen  findet  sich  noch  ein 
jüngeres  Stadium,  für  welches  die  Marchi'sche  Methode  das  exaktere 
Reagens  ist. 

Auch  den  aufsteigend  entartenden  Teilen  des  B.S.  entsprechen  in 
allen  Höhen  degenerierende  Kollateralen,  welche  insgesamt  ins  Vorderhorn 
einstrahlen.  Daraus  folgt  also,  dass  nicht  blos  die  hinteren  Wurzeln,  sondern 
auch  die  langen  Fasern  der  Wurzeln,  und  zwar  in  allen  Etagen,  Kollateralen 
abgeben. 

In  seiner  Arbeit  führt  Schaffer  auch  noch  einen  anderen,  früher 
von  ihm  beobachteten  Fall  an,  (sekundäre  Degeneration  bei  chronischer 
Myelitis),  in  welchem  gleichfalls  eine  absteigende  Degeneration  im  Hinter- 
strang nachgewiesen  wurde. 

Die  wichtigsten  Ergebnisse  der  sehr  ausführlichen  und  auch  die 
Resultate  früherer  Forschungen  berücksichtigenden  Arbeit  von  Ströbe(21) 
sind  folgende:  nach  partieller  oder  totaler  Durchschneidu^ng  des 
Rückenmarks  findet  sich  zunächst  an  den  Wundrändern  eine  Trümmer- 
schicht, welche  aus  Blut,  einem  Brei  von  unregelmäfsigen  Markblasen 
und  Schollen  und  Bruchstücken  von  Achsenzylindern  besteht ;  auch  in  der 
Umgebung  finden  sich  neben  Hyperämie  Blutungen.  Zwischen  den  Mark- 
trümmern und  in  den  anliegenden  Bezirken  des  Rückenmarks  finden  sich 
schon  nach  24  Stunden  reichliche  Leukocyten.  In  den  angrenzenden 
Rückenmarksbezirken    zeigt    sich    sehr   bald    die    sogen,    traumatische 
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Degeneration,  indem  zahlreiche  helle  Lücken  auftreten,  welche  das  Gewebe 
siebartig  durchlöchern.  Die  Lücken  entstehen  durch  eine  hochgradige  blasige 
Quellung  von  Nervenfasern  und  zwar  sowohl  der  Markscheide  wie  auch 
des  Achsenzylinders,  vielleicht  als  Folge  der  Durchtränkung  des  Gewebes 
mit  seröser  Flüssigkeit.  Es  findet  sich  das  gleiche  Bild  wie  bei  der 
Wal ler' sehen  Degeneration  der  peripheren  Nerven:  Zerstückelung  der 
Markscheide  in  zuerst  zylindrische,  dann  ovoide  Stücke  mit  späterem  Zerfall 
in  kleinere  Marktropfen  und  Kugeln.  Ausserdem  finden  sich  schon  nach 
24  Stunden  in  beiden  Stümpfen  ausgedehnte  herdweise  Degenerationen, 
welche  unter  gleichzeitiger  Entwickelung  längs  gerichteter  Spalträume  teils 
durch  Hämorrhagien,  teils  durch  hochgradige  ödematöse  Quellung  der 
Nervenfasern  entstehen.  Die  Ganglienzellen  weisen  nur  regressive 
Veränderungen  auf.  —  Dagegen  zeigt  sich  frühzeitig  an  der  Grenze  zwischen 
der  genannten  Degenerationszone  und  der  Trümmerschicht  an  denEndo- 
telien  der  kleineren  Gefässe  ein  Auftreten  reichlicher  Mitosen,  welches 
zur  Bildung  eines  Keimgewebes  führt.  Die  Angaben  von  Fürstner  und 
Knoblauch,  welche  in  der  Umgebung  der  Wunde  Kernteilungen  nach 
dem  Typus  der  indirekten  Fragmentierung  gefunden  haben  wollen,  kann 
Stroebe  nicht  bestätigen.  Er  findet  vielmehr,  dass  beide  Prozesse  ge- 
trennt verlaufen.  Überhaupt  fand  Ströbe  anGliazellen  nur  sehr  selten 
Mitosen;  eine  wesentliche  Beteiligung  der  Glia  an  der  Gewebsneubildung 
findet  nicht  statt. 

Das  oben  erwähnte,  wesentlich  aus  bindegewebigen  Elementen  gebildete 
Keimgewebe  schiebt  sich  nun  zwischen  die  Degenerationszone  und  die 
Trümmerschicht  ein;  ein  weiterer  Ausgangspunkt  einer  Zellproliferation 
ist  die  Pia  der  Stümpfe,  von  wo  aus  ebenfalls  ein  zell-  und  gefässreiches 
Granulationsgewebe  sich  entwickelt,  sich  mit  dem  im  Rückenmark 
.  entstandenen  teilweise  vereinigt  und  gegen  die  mittleren  Teile  des  Schnitt- 
defektes vorwächst.  Die  Trümmerschicht  wird  auf  diese  Weise  all- 
mählich von  einzelnen  Strängen  granulierenden  Gewebes  durchzogen  und 
substituiert. 

Sehr  bemerkenswert  ist  der  Befund  zahlreicher  grosser  phago- 
cytischer  Zellen,  welche  von  der  Mitte  der  ersten  Woche  an  mit  dem 
Granulationsgewebe  in  der  Trümmerschicht  auftreten.  Diese  Zellen,  welche 
reichlich  Marktropfen,  auch  Achsenzylinderreste  enthalten,  sind  nicht  zu 
verwechseln  mit  den  schon  früher  (am  ersten  Tage)  auftretenden  Leuko- 
cyten.  Sie  zeigen  eine  viel  bedeutendere  Grösse,  besitzen  einen,  seltener 
zwei  runde  helle  bläschenförmige  Kerne,  zeigen  Übergänge  zu  den  Granu- 
lationszellen und  sind  als  Fibroblasten,  also  Abkömmlinge  fixer 
Bindegewebszellen  zu  betrachten.  Die  durch  ihre  fein  verästelten 
oder  fragmentierten  Kerne  leicht  kenntlichen  Leukocyten  verschwinden  sehr 
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bald,  werden  auch  teilweise  von  jenen  Fibroblasten  aufgenommen.  Da 
nun  auch  die  Leukocyten  Gewebspartikel  aufnehmen,  so  muss  man  also 
zweierlei  Formen  von  sogen.  »Körnchenzellen«  unterscheiden, 
solche  welche  Leukocyten  entsprechen  und  nur  als  transsitorische 
Erscheinung  in  der  allerersten  Zeit  (bei  unkomplizierter  Wundheilung)  auf- 
treten und  die  in  reichlicherer  Zahl  vorhandenen  und  weit  länger  vorhanden 
bleibenden  grösseren  Formen,  welche  f ast  ausschliesslich  phagocytäre 
Granulationszellen  darstellen.  Letztere  sind  auch  wohl  die  Formen, 
welche  man  gewöhnlich  bei  Untersuchung  degenerativer  Veränderungen 
im  Zentralnervensystem  findet;  in  der  ersten  Zeit  besitzen  sie  noch  die 
Fähigkeit  mitotischer  Teilung.  Glia-  und  Ganglienzellen  sind  für  die. 
Entstehung  von  Körnchenzellen  kaum  heranzuziehen;  wenn  Fett  in  ihnen 
auftritt,  so  ist  das  wohl  Ausdruck  einer  fettigen  Degeneration. 

Corpora  amylacea  bilden  sich  aus  Umwandlung  von  Achsen- 
zylindern unter  Beteiligung  der  Markscheiden:  an  Fasern  der 
Degenerationszone  und  zwar  den  blasig  gequollenen  verlieren  die  mit  An- 
schwellungen versehenen  Partieen  der  Achsenzylinder  bald  ihren  Zusammen- 
hang mit  den  weniger  gequollenen,  dünneren  Stücken  derselben.  Während 
letztere  Teile  sich  auflösen  und  zerfallen,  bilden  die  stärker  gequollenen 
Partieen  freie  Körperchen  in  der  ebenfalls  gequollenen  Markscheide;  sie 
sind  anfangs  feinkörnig,  später  homogen  und  an  vielen  von  ihnen  tritt 
eine  Schichtung  ein.  Vielleicht  werden  die  Körperchen  durch  Substanzen 
aus  der  gequollenen  Markscheide  imprägniert  und  damit  homogen  und 
dichter. 

Nach  45  Tagen  hat  sich  aus  dem  Granulationsgewebe  an  den  Wund- 
rändern ein  Narbengewebe  gebildet,  welches  noch  Körnchenzellen  ent- 
hält ;  eine  Degenerationszone  ist  noch  erkennbar.  Es  ist  nun  die  wichtigste 
Frage,  ob  in  diesem  Narbengewebe  bei  Säugetieren  neugebildete 
Nervenfasern  sich  finden  und  ob  es  eine  Regeneration  von 
Rückenmarksgewebe  gibt.  Was  die  erste  Frage  betrifft,  so  fand  Stroebe 
in  dem  Narbengewebe  junge,  neugebildete  Fasern,  welche  aus  den 
hinteren  Wurzeln  gegen  das  Rückenmark  hin  und  in  die  Narbe 
hineingewachsen  waren  und  innerhalb  desselben  die  Charaktere  peripherer, 
junger  Fasern  behielten  (leichte  variköse  Anschwellungen,  welligen,  ge- 
wundenen Verlauf,  Bildung  von  Faserbüscheln  und  Geflechten,  deren 
Elemente  sich  gegenseitig  in  unregelmäfsigen  Spiraltouren  umspinnen).  Die 
jungen  Fasern  sind  mit  einer  Markscheide  versehen. 

Ausserdem  aber  zeigen  sich  von  der  weissen  Substanz  des 
Rückenmarks  her  an  einzelnen  Stellen  sehr  feineFasern,  welche 
die  Degenerationszone  durchsetzen  und  sich  in  dieNarbe 
hineinerstrecken,   wo   sie  sich  verlieren.     Auch   sie   zeigen,   wo   sie 
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zwischen  den  Zellen  des  Narbengewebes  verlaufen,  die  Merkmale  junger 
Nervenfasern.  Es  liegt  nahe,  hier  anzunehmen,  dass  diese  Fasern  von 
durchschnittenen,  alten  Fasern  aus  entstanden  sind. 
Jedoch  bleibt  die  Faserbildimg  auf  einen  ziemlich  schmalen  Bezirk  be- 
schränkt; sie  führt  also  nicht  zu  einer  wirklichen  regenerativen 
Neubildung,  es  wird  gleichsam  der  Versuch  einer  Regeneration  unter- 
nommen, aber  zu  einer  eigentlichen  Regeneration  von  Nervengewebe 
kommt  es  nicht. 

Bei  seinen,  teils  partiellen,  teils  totalen  Durchschneidungen  des  Rücken- 
marks fand  Ströbe  auch  mehrfach  Erweichungherde  und  Spalt- 
bildungen und  zwar  oft  in  grosser  Ausdehnung,  ähnlich  den  Herden  wie 
sie  auch  sonst  bei  Verletzungen  der  Medulla  und  Erschütterung  derselben 
(Schmaus)  beobachtet  worden  sind.     Die  von  Stroebe  beschriebenen  Er- 
weichungen sind  teils  hämorrhagische  teils  anämische.    Erstere  zeigen,  ab- 
gesehen davon  dass  sie  meist  gegen  das  Ende  der  Stümpfe  gelegen  sind 
und  besonders  die  graue  Substanz  befallen,  ein  unregelmäfsiges  Verhalten ; 
•die  anämischen  weisen  zum  Teil   eine  charakteristische  Lokalisation  auf: 
sie  finden  sich  vor  allem  in  den  Hintersträngen,   in  den  Vorderhörnern, 
-auch  in  den  Seitensträngen,  am  seltensten  im  Vorderstrang.     Aus  den  Er- 
weichungsherden können  sich  longitudinale  Spalten  bilden;   letztere  sind 
nicht,  wie  Naunyn  und  Eichhorst  annahmen,  auf  Flüssigkeitsansammlung 
zurückzuführen,  sondern  beruhen  wahrscheinlich  auf  Zirkulationsstörungen. 
Im  Gebiet  der  Arteria  fiss.  post.  sind  die  Zirkulationsverhältnisse  überhaupt 
ungünstiger,    der   Blutdruck   in   ihren  Ästen  wahrscheinlich   geringer  als 
-anderswo;  wenn  nun  Störungen  der  Zirkulation,  durch  streckenweise  Throm- 
bose oder  Gefässobliteration  eintreten,  wie  es  in  der  Nachbarschaft  eines  Er- 
weichungsherdes leicht  vorkommen  kann  und  auch  thatsächlich  leicht  nach- 
weisbar ist,  so  ist  bei  der  bekannten  Empfindlichkeit  des  Rückenmarks  gegen 
Ischämie  eine  ischämische  Erweichung  leicht  denkbar.    Solche  Herde  können 
dann  entweder  für  einen  primären  Prozess,  z.  B.  eine  Blutimg,  eine  Leitbahn 
zum  Fortschreiten  in  einer  bestimmten  Richtung  abgeben,  oder  eine  strang- 
-artige  Fortsetzung  zu  einem  primären  Erweichungsherd  bilden,  mit  dem 
sie  histologisch  gleich  beschaffen  sein  können,  von  dem  sie  aber  genetisch 
verschieden    sind.     Bei   einer  Anzahl   von  Fällen  waren   auch  Höhlen- 
bildungen erkennbar,'  welche  durch  Erweiterung  des  Zentralkanals  zu 
stände  gekommen  waren. 

Den  Schluss  der  Arbeit  bildet  die  Darstellung  der  Histogenese 
«der  sekundären  Degeneration.  Schon  am  zweiten  Tage  lässt 
sich  Quellung  mit  stellenweiser  Einziehung  an  den  Achsenzylindern  nach- 
weisen.    Nach  dreieinhalb  Tagen  zeigen  sich  ausgesprochene  Zerfalls- 


Rückenmark.  641 

erscheinungen :  die  Markscheide  ist  in  zylindrische,  bis  ovoide  Stücke  zer- 
legt, der  Achsenzylinder  zwischen  den  einzelnen  Stücken  durchgerissen, 
sodass  seine  Fragmente  von  den  Markzylindern  eingeschlossen  erscheinen. 
Manchmal  sind  Stücke  des  Achsenzylinders  etwas  gequollen.  In  der  Stütz- 
substanz erkennt  man  die  zweierlei  Formen  von  Zellen,  wie  sie  auch  schon 
an  den  Wundrändern  vorhanden  waren ;  die  einen  sind  gross,  protoplasma- 
reich, mit  hellem  bläschenförmigen  Kern  versehen  und  haben  in  demselben 
ein  schwaches,  körnig-fädiges  Chromatingerüst  mit  Kernkörperchen ;  die 
anderen  haben  kleine  dichte  Kerne  und  spärliches  Protoplasma ;  die  grösseren 
Zellen  zeigen  mehrfach  Anlagerung  des  Chromatins  an  die  Kernmembran, 
manchmal  auch  flache  Dellen  (vielleicht  eine  Schrumpfungserscheinung). 
Fragmentierungen  finden  sich  nicht,  ebenso  Leukocyten  nicht  oder  nur 
äusserst  spärlich.  Im  weiteren  Verlauf  macht  der  Zerfall  der  Markscheide 
(im  Gegensatz  zu  dem  Verhalten  peripherer  Fasern  unter  gleichen  Umständen) 
nur  sehr  langsame  Fortschritte.  Von  der  zweiten  Woche  ab  zeigen 
sich  die  Kerne  des  Stützgewebes  etwas  vermehrt,  doch  ist  die  Wucherung 
der  Glia  noch  bis  zum  45.  Tage  eine  recht  geringe.  Typische  Mitosen 
finden  sich  sehr  selten,  was  mit  der  langsamen  Gewebszunahme  zusammen- 
hängt. Auch  typische  Körnchenzellen  finden  sich  im  Bereich  der  sekundären 
Degeneration  sehr  selten.  Am  45.  Tage  zeigen  sich  die  Gliafasern  etwas 
verdickt,  das  Bindegewebe  und  die  Gefässe  beteiligen  sich  nur  sehr  wenig, 
letztere  sind  etwas  dickwandig  und  kernreich.  Noch  um  diese  Zeit  finden 
sich  einzelne  erhaltene  Nervenfasern;  ferner  Achsenzylinderfragmente  und 
homogene,  kugelige  blasse  Körperchen;  ein  Einwachsen  von  Zellen  des  Stütz- 
gewebes in  die  Lücken  der  alten  Fasern,  besonders  der  gequollenen,  ist  sehr 
deutlich  nachzuweisen.  —  Aus  den  genannten  Untersuchungen  ergibt  sich  eine 
Verschiedenheit  in  der  Gewebsreaktion  bei  der  Wundheilung 
einerseits  und  der  sekundären  Degeneration  andererseits:  grössere 
Defekte  (Schnittwunden,  Erweichungsherde)  vermag  die  Glia  nicht  auszu- 
füllen. Hier  bildet  sich  eine  bindegewebige  Narbe  oder,  wenn  der  Defekt 
sehr  gross  war,  eine  bindegewebige  Membran  am  Rande  der  dann  bestehen 
bleibenden  Lücke.  Wo  dagegen  n  u  r  die  Nervenfasern  zu  Grunde  gehen, 
aber  Glia  und  Bindegewebe  erhalten  bleiben,  schliesst  sich  eine  Wucherung 
des  Blutgefäss-Bindegewebsapparats  nicht  oder  nur  in  sehr  geringem  Grade 
an  (Körnchenzellen,  Gefässwandverdickung),  dagegen  nimmt  hier  die 
Neuroglia  in  äusserst  langsamem  Tempo  zu,  während  die  Zerfalls- 
produkte der  Nervenfasern  ebenfalls  sehr  langsam  schwinden. 

In  technischer  Beziehung  sei  hier  noch  auf  die  von  Stroebe  ge- 
fundene, schon  früher  veröffentlichte  (Centralbl.  f.  pathol.  Anat.,  Bd.  4, 
No.  2.  und  Zieglers  Beiträge  Bd.  13,  S.  176)  Methode  der  Achsenzylinder- 
färbung  aufmerksam  gemacht. 
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Die  in  einer  umfangreichen  und  exakten  Arbeit  niedergelegten  Be- 
funde von  Gombault  und  Philippe  (22)  basieren  auf  der  Untersuchung 
von  4  Fällen: 

I.  Fraktur  und  Verschiebung  des  ersten  Lendenwirbelkörpers  rnit 
Quetschung  des  Rückenmarks  in  der  Höhe  von  3  cm;  Narbenbildung  mit 
Verlust  der  Nervenelemente.  Unterhalb  des  Herdes:  1.  Degeneration  der 
Py.S. ,  2.  der  mittleren  Partie  der  Hinterstränge.  Oberhalb  des  Herdes 
Degeneration:  1.  des  G.S.  und  des  faisceau  grele  der  Medulla  oblongata„ 
2.  der  Kl.B.  und  des  Gow.B.,  3.  der  Py.S. 

II.  Alte  Bleilähmung  der  rechten  oberen  Extremitäten,  totale 
Zerstörung  der  fünften  rechten  hinteren  Cervikalwurzel,  zum  Teil 
auch  der  vierten  hinteren  Wurzel;  unterhalb  dieser  Wurzeleintritte  ist  das 
Rückenmark  normal,  oberhalb  derselben  findet  sich  aufsteigende  Degeneration 
im  Keilstrang  rechts. 

HI.  Spastische  Paralyse  der  oberen  Extremitäten  mit  Muskel- 
atrophie; Herd  von  NeurogUa Wucherung  zwischen  der  dritten  und  vierten 
Cervikalwurzel,  Ödem  des  Rückenmarkes  in  der  Umgebung  des 
Herdes  mit  beginnender  Höhlenbildung.  Unterhalb  des  Herdes: 
Degeneration  des  kommaförmigen  Feldes  von  Schultze,  der  Py.S.  und 
Gow.B.  Oberhalb  des  Herdes:  1.  Im  Rückenmark  Degeneration  des  G.S.  und 
B.S.,  des  faisceau  grele  und  faisceau  cuneiforme  in  der  Medulla  oblongata, 
2.  des  Gow.B. 

IV.  Eigentümlicher  Fall  von  Tabes  (frühzeitige  Sehstörung  und 
Incontinentia  urinae);  totaler  Faserschwund  in  der  4. — 6.  Sakralwurzel;  ober- 
halb dieser  Wurzeln  das  Rückenmark  normal.  In  den  Hintersträngen,  an 
der  Eintrittsstelle  der  genannten  Wurzeln  die  äusseren  Hinterstrangfelder 
erkrankt.  Auf  tieferen  Querschnitten  ist  ein  dreieckiges  Feld  längs  der 
hinteren  Fissur  frei.  (Dieses  Feld  kann  nicht  von  hinteren  Wurzeln 
stammen,  da  die  letzten  Sakralwurzeln  vollständig  zerstört  sind.) 

Aus  den  Untersuchungen  der  Verfasser  ergibt  sich,  dass  die  genannte 
absteigende  Degeneration  das  von  Schultze  sogenannte  kommaförmige 
Feld  im  B.S. betrifft,  wenn  die  Querschnittsläsion  im  Halsmark  sitzt,  dass 
sie  dagegen  die  medianen  Teile  des  Hinterstrangs  einnimmt,  wenn  die 
Ursache  im  Lendenmark  gelegen  ist.  Verfasser  nehmen  an,  dass  es 
sich  in  diesem  Feld  um  kurze Kommissurenf  asern  handle  und  zwar  um 
ein  selbständiges  System  von  solchen,  welches  in  verschiedenen  Höhen  des 
Rückenmarks  seine  Lage  am  Querschnitt  ändere.  Im  Conus  terminalis 
bilden  sie  ein  dreieckiges  Feld  am  hinteren  Rande  des  Hinterstranges,  in 
der  Lendenanschwellung  das  Centrum  ovale  (Flechsig),  mit  welchem 
sie  sich  nach  Lage  und  Form  des  Bündels  decken.  Dass  das  Centrum 
ovale  und  das-  von  ihnen  beobachtete  dreieckige  Feld  des  Conus  terminalis 
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thatsächlich  einem  Faserbündel  entspreche,  schliessen  Verfasser  sowohl 
aus  eigenen  Beobachtungen  bei  Tabes  dorsalis,  wo  dasselbe  in  beiden 
Höhen  längere  Zeit  frei  bleibt,  wie  aus  ähnlichen  Befunden  von  Kahler 
und  Pick  und  von  Daxenberger  (s.  u.). 

Nach  oben  zu  rücken  nun  die  Fasern,  welche  im  Lendenmark  das 
ovale  Zentrum  bildeten  beiderseits  vom  Septum  lateral wärts,  so  dass  sie 
in  die  B.S.  gelangen  und  schliesslich  den  kommaförmigen  Feldern 
Schultzes  entsprechen;  es  existiert  also  im  Brustmark  kein  Centrum 
ovale,  sondern  blos  im  Lendenmark.  Als  Stütze  für  diese  Annahme  führen, 
die  Verfasser  zunächst  den  einen  ihrer  Fälle  an,  in  welchem  über  dem 
Herde  im  Lendenmark  der  G.S.  bis  zum  Halsmark  hinauf  total  degeneriert 
war.  Da  nun  die  dem  Centrum  ovale  entsprechenden  Fasern,  wie  aus 
dem  gleichen  Falle  hervorgeht,  absteigend  degenerieren,  so  müsste  dasselbe 
oberhalb  des  Herdes  im  G.S.  erhalten  sein,  wenn  die  Fasern  ihre  Lage  an 
dem  hinteren  Septum  beibehalten  würden;  man  müsste  denn  annehmen, 
dass  sie  sowohl  absteigend  wie  auch  aufsteigend  degenerieren.  Weiterhin 
wird  die  Annahme  gestützt  durch  eine  Beobachtung  Schultzes,  welcher 
in  einem  Falle  von  Kompression  der  Cauda  equina  das  Centrum  ovale 
in  der  Lendengegend  intakt  höher  oben,  dagegen  die  G.S.  in  ganzer  Aus- 
dehnimg degeneriert  fand. 

Freilich  ist  der  direkte  Beweis  für  den  Zusammenhang  zwischen  den 
kommaförmigen  Feldern  Schultzes  und  dem  Centrum  ovale, 
respektive  den  tiefer  gelegenen  medianen  Partieen  noch  nicht  geliefert. 
Es  handelt  sich  eben  um  kurze  Bahnen,  deren  Degeneration  nicht  auf 
weite  Strecken  hin  verfolgbar  ist.  Indess  hat  in  letzter  Zeit  Daxen- 
berger (15)  auf  einem  Querschnitt  sowohl  die  Kommafelder  wie  auch 
ein  medianes  Feld  neben  einander  degeneriert  gefunden,  während  nach 
abwärts  von  dieser  Stelle  erstere  schwinden  und  nur  das  mediane  Feld 
(der  Lage  nach  dem  Centrum  ovale  entsprechend)  sich  fortsetzt  und  schliess- 
lich auch  mit  den  Angaben  von  Gombault  und  Philippe  überein- 
stimmend dorsalwärts  rückt.  —  Verfasser  vergleichen  die  Verschiebung 
der  Lage  der  das  Centrum  ovale  (im  Lendenmark)  bildenden  Fasern  mit 
derjenigen  der  langen  hinteren  Wurzelfasern  und  halten  erstere  für  teil- 
weise durch  sie  bedingt. 

Die  Beobachtungen  der  Verfasser  über  aufsteigende  Degeneration 
stützen  sich  auf  zwei  weitere  Fälle. 

V.  Syringomyelie;  Höhlenbildung  von  der  vierten  Cervikalwurzel 
bis  zur  neunten  Dorsalwurzel,  aber  mit  einer  Unterbrechung.  Auf- 
steigende Degeneration":  im  Hinterstrang  Degeneration  der  B.S.  und 
G.S. ;  zwischen  beiden  Degenerationsfeldern  eine  »Bandelette  my&ienique«; 
im  Vorderseitenstrang:  Py.S.  und  Py.V.,  Gow.B.  (die  Kl.B.  fast  vollkommen 

41* 


644  Spezielle  pathologische  Anatomie  und  Physiologie. 

intakt).  Absteigende  Degeneration  im  Hinterstrang.  Verminderung 
der  Fasern  in  der  mittleren  Wurzelzone  der  Lendenanschwellung.  Im 
Seitenstrang  Degeneration  der  Py.S . 

VI.  Syringomyelie  im  Hals-  und  Brustmark.  Pachymeningitis 
hypertrophica.  Die  eingeschlossenen  Wurzeln  sind  intakt.  Auf- 
steigende Degenerationen:  1.  im  mittleren  Teil  der  Hinterstränge ; 
2.  in  den  Seitensträngen:  retrograde  Degeneration  in  der  Py.S.,  rechts 
stärker  als  links,  bis  zur  zweiten  Cervikalwurzel ;  in  der  K1.B.,  leichte 
Degeneration  in  dem  Gow.B.  absteigend:  Py.S. 

Aus  den  genannten  Beobachtungen  ergeben  sich  nach  Gombault 
und  Philippe  Stränge  des  Rückenmarkes  folgende  Resultate:  1.  Die 
mediane  Partie  des  Hinterstranges  ist  im  Conus  terminalis  durch 
ein  Bündel  absteigender  Fasern  eingenommen ;  in  der  Lendenanschwelluug 
und  im  unteren  Brustmark  durch  aufsteigende  Fasern,  welche  allmählich 
die  vorigen  verdrängen;  im  oberen  Brustmark  und  im  Halsmark  ist  der 
mittlere  Teil  bloss  von  aufsteigenden  Fasern  gebildet.  Zum  grössten  Teil 
besteht  also  die  mittlere  Partie  aus  einem  kompakten  Bündel  aufsteigender 
Fasern  (G.S.),  doch  enthält  dasselbe  nicht  blos  lange,  sondern  auch 
mittellange  Wurzelfasern  und  endlich  aufsteigende  Kommissurenfasern. 
(Die  G.S.  entsprechen  also  keinem  Fasersystem,  da  ihnen  die  aufsteigenden 
hinteren  Wurzelfasern  des  Halsmarkes  nicht  angehören,  sondern  in  den 
seitlichen  Partieen  verlaufen.)  Die  laterale  Zone  des  Hinterstrangs 
ist  ebenfalls  in  den  verschiedenen  Höhen  des  Rückenmarks  verschieden 
zusammengesetzt.  Im  Halsmark  aus  hinteren  Wurzelfasern ;  im  Brustmark 
findet  sich  ein  geschlossenes  Bündel  von  absteigenden  Kommissurenfasern, 
entsprechend  Schultzes  kommaförmigen  Feldern;  im  Lendenmark  und 
Conus  terminalis  fehlt  ein  solches  geschlossenes  Bündel. 

2.  Im  Vorderseitenstrang:  das  Gow.B.  degeneriert  aufsteigend 
und  absteigend;  doch  ist  die  Degeneration  in  letzterer  Richtung  nicht 
sehr  ausgedehnt.  Es  bestehen  sicher  zahlreiche  Verbindungen  mit  der 
grauen  Substanz  des  Vorderhoms.  Auch  in  der  Pyramidenbahn,  die 
gewöhnlich  der  Sitz  der  absteigenden  Degeneration  ist,  kann  sich  eine 
aufsteigende  Degeneration  einstellen,  doch  differiert  diese  »retro- 
grade« Degeneration  in  mehreren  Punkten  von  der  absteigenden.  Sie 
unterscheidet  sich  von  ihr  durch  ihre  Richtung,  ihre  graduelle  Abnahme, 
welche  mit  der  Entfernung  von  dem  Herde  in  einem  geraden  Verhältnis 
steht,  durch  langsamere  Entwicklung  und  späteres  Eintreten,  endlich  durch 
das  histologische  Verhalten,  indem  bei  ihr  die  Markscheide  vor  dem 
Achsenzylinder  zu  Grunde  geht.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  auch  hier 
um  eine  Folge  der  Leitungsunterbrechung,  möglicherweise  aber  liegt  auch 
ein  Reizzustand  zu  Grunde,  welchen  die  Enden   der  Fasern  innerhalb  des 
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die  Degeneration  Veranlassenden  Herdes  erleiden.  Etwas  ähnliches  findet 
sich  auch  am  zentralen  Stumpf  durchschnittener  peripherer  Nerven 
und  in  gewissen  weissen  Bündeln  des  Gehirns.  Es  handelt  sich  also  um 
ein  sehr  häufiges  Phänomen.  Möglicherweise  spielt  sie  auch  bei  spontaner 
Degeneration  der  Nervenfasern  eine  Rolle. 

Souques  und  Marinesco  (23)  fanden  bei  Kompression  des  End- 
stückes des  Conus  terminalis  und  der  Wurzelbündel  derCauda 
equina  durch  einen  Echinokokkus  ein  Schwinden  der  Nervenfasern 
in  der  grauen  Substanz  (Vorderhörner,  Hinterhörner,  Cl.S.)  und  deuten 
dasselbe  als  Ausdruck  des  Schwindens  der  von  ^en  hinteren  Wurzelfasern 
ausstrahlenden  Kollateralen,  welche  von  Golgi,  Ramon  y  Cajal  u.  a. 
nachgewiesen  sind.  Da  es  nicht  möglich  ist,  die  Spuren  jener  Degeneration 
weiter  zu  verfolgen,  so  scheint  es,  dass  diese  Fasern  in  erster  Linie  und 
sehr  rasch  zu  Grunde  gehen;  eine  exogene  Läsion  macht  sich  also  sofort 
an  den  Endigungen  jener  Kollateralen  bemerkbar.  In  der  Höhe  des  Brust- 
markes finden  sich  degenerierende  Fasern  im  ganzen  Hinterstrang,  woraus 
sich  ergibt,  dass  auch  sein  Grundbündel  (faisceau  fundamentale)  nicht 
ausschliesslich  aus  »endogenen«  Fasern  zusammengesetzt  ist. 

Die  übrigen  Angaben  bilden  eine  Bestätigung  der  bisherigen  Befunde 
über  aufsteigende  sekundäre  Degeneration.  Auch  das  Gow.B.  (faisceau 
anterolateral),  das  keine  Kollateralen  aus  den  hinteren  Wurzeln,  sondern 
nur  »endogene«  Fasern  enthält,  war  degeneriert  und  zwar  Hess  die  Degene- 
ration sich  bis  ins  Corpus  restiforme  verfolgen. 

Sekundäre  Degeneration  nach  einseitiger  Hirn-  und  Rückenmarksläsion. 
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Nachdem  Müller  (1)  im  Jahre  1871  in  einem  Fall  von  partieller 
Rückenmarksdurchschneidung  beim  Menschen  die  auffallende  Thatsache  gefunden 
hatte,  dass  obwohl  nur  der  eine  Seitenstrang  durchschnitten  war,  dennoch  unter- 
halb der  Läsionsstelle  eine  beiderseitige  sekundäre  Degeneration  vor- 
handen war  und  auch  Pitres  (2)  in  einer  Reihe  von  Fällen  von  einseitiger 
Hirnläsion  eine  doppelseitige  Degeneration  des  gekreuzten  Pyramidenstranges  be- 
obachtete und  in  derselben  einen  Beweis  für  die  Existenz  von  Verbindungszweigeo 
zwischen  beiden  Pyramidenbahnen  gesehen  hat,  wurden  solche  Befunde,  sowohl 
durch  weitere  Beobachtungen  am  Menschen,  wie  auch  auf  experimentellem  Wege 
mehrfach  bestätigt.  Wir  nennen  hier  die  Namen  Homen  (3),  Löwenthal  (4). 
H  ad  den  (5),  Bianchi  (ti),  Marchi  und  Algeri  (7),  Sherrington  (8k 
Unverricht  (9),  Sandmeyer  (10). 

Im  Jahr  1893  erschien  die  Arbeit  von  Vierhuff  (11),  welcher  an 
Hunden  Experimente  mit  halbseitiger  Durchschneidung  des 
Rückenmarks,  sowie  mit  Auslöfflung  und  Abtragung  eines  gyrus 
sigmoides  anstellte.  In  beiden  Fällen  ergab  sich  eine  doppelseitige 
absteigende  Degeneration  der  Pyramidenbahn,  welche  allerdings  auf  der 
Seite  der  Operation  bedeutend  stärker  war.  Diese  Thatsache,  dass  sowohl 
nach  einseitiger  Auslöfflung  des  gyrus  sigmoides,  als  auch  nach 
halbseitigerRückenmarksdurchschneidung  eine  doppelseitige 
Degeneration  eintritt,  lässt  nur  den  Schluss  zu,  dass  die  Fasern  im  Rücken- 
mark selbst  von  einer  Hälfte  zur  andern  hinübergehen,  dass  hiermit  eine 
doppelte  Kreuzung  kortiko-muskulärer  Leitungsbahnen,  beim 
Hunde  wenigstens  existiert.  Wenn  thatsächlich,  wie  es  Verfasser  nach 
seinen  Präparaten  scheint,  bei  Halbseitenläsion  des  Rückenmarks,  in  der 
Py.S.  der  nicht  durchschnittenen  Hälfte  des  Lendenmarks  mehr  degenerierte 
Nervenfasern  zu  konstatieren  wären,  als  im  Dorsalmark  und  umgekehrt 
im  durchschnittenen  Seitenstrang  im  Lendenmark  mehr  gesunde  Fasern 
als  im  Dorsalmark,  wäre  das  ein  Beweis  dafür,  dass  nicht  alle  Fasern  nach 
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Überschreitung  der  Mittellinie  im  Verlaufe  des  Rückenmarks  in  die 
nächsten  motorischen  Wurzeln  austreten,  sondern  dass  ein  Teil  derselben 
nach  der  zweiten  Kreuzung  noch  im  Rückenmark  bleibt  und  erst  in  den 
untersten  Wurzeln  austritt.  Daraus  endlich,  dass  die  Zahl  der  degenerierten 
Fasern  innerhalb  der  weniger  ergriffenen  Seite  im  Dorsalmark  sich  gleich- 
bleibt (ebenso  wie  auch  die  Zahl  der  wenigen  gesunden  Fasern  auf  der  anderen 
Seite),  scheint  sich  zu  ergeben,  dass  die  Fasern  innerhalb  des  Rückenmarks 
sich  in  verschiedenen  Höhen  kreuzen. 

Sh  er  ring  ton  (12)  hat  bei  4  Affen  ein  kleines  Stück  Hirnrinde  in  der 
linken  Hemisphäre  oberflächlich  abgetragen.  Nach  2 — 4  Wochen  ergab  die  Unter- 
suchung des  Rückenmarks  mit  der  Methode  von  Marchi  eine  sekundäre  Degeneration 
bis  zum  unteren  Ende  der  Cervikalanschwellung.  Sh  errington  findet  wie  früher 
Muratoff,  dass  in  der  Höhe  der  Pyramidenkreuzung  ungefähr  ein  Viertel  der 
Fasern  in  den  gleichseitigen  Seitenstrang  eintritt,  während  der  Rest  sich  kreuzt. 
(Neurolog.  Centralbl.  1892). 

Bezüglich  des  Verhaltens  der  Hinter  stränge  bei  halbseitiger 
Rückenmarksdurchschneidung  finden  wir  Angaben  bei  Barbacci  (13). 
Dieser  Autor  fand  zahlreiche  degenerierte  Fasern,  auch  im  Hinterstrang 
der  nicht  lädierten  Seite.  Nach  oben  zu  nimmt  die  Zahl  derselben  so 
stark  zu,  dass  in  einer  gewissen  Höhe  die  degenerierte  Area  sich  der  Aus- 
dehnung (nicht  der  Intensität)  nach  auf  beiden  Seiten  vollkommen  gleich 
zeigte.  Auch  nach  einseitiger  Durchschneidung  hinterer  Wurzeln 
findet  man,  wie  schon  Oddi  und  Rossi  (14)  feststellten  und  Barbacci 
bestätigt,  eine  Degeneration  in  dem  andern,  d.  h.  der  Läsion  entgegen- 
gesetzten Hinterstrang.  Man  muss  daher  annehmen,  dass  in  verschiedenen 
Höhen  des  Rückenmarks  Fasern  aus  einem  Hinterstrang  in  den  andern 
übergehen.    Die  gleiche  Ansicht  spricht  Marie  (s.  o.)  aus. 

Veränderungen   des  Rückenmarks  nach  Amputation  einer  Extremität. 
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Ältere  Untersuchungen  über  diesen  Gegenstand  stammen  von  Vulpian, 
Dejerine  und  Mayor,  Hayem,  Dickinson,  Gilbert  (zitiert  nach  Marie. 
Lecons  etc.). 

Das  Zustandekommen  von  atrophischen  oder  degenerativen  Vorgängen  im 
Rückenmark  nach  Entfernung  einer  Extremität,  was  zuerst  in  alten  Fällen,  wo  seit 
der  Amputation  eine  längere  Reihe  von  Jahren  verstrichen  war,  festgestellt  wurde, 
hängt  innig  zusammen  mit  dem  Verhalten  des  zentralen  Stumpfes  der  peripheren 
Nerven,  welcher  nach  der  Durchschneidung  im  Körper  verbleibt.  Es  ist  bekannt, 
dass  zufolge  dem  Wall  er 'sehen  Gesetz,  nach  Durchschneidung  eines  Nervens 
dessen  peripherer  Teil  sehr  rasch  degeneriert;  viel  weniger  zahlreiche  und  mehr- 
fach sich  widersprechende  Angaben  besitzen  wir  über  das  Verhalten  des  zentralen 
Teils.  Es  muss  hier  auf  den  Abschnitt  über  die  Erkrankungen  der  peripheren 
Nerven  verwiesen  werden,  doch  sei  hier  erwähnt,  dass  auch  im  zentralen  Stumpf 
Veränderungen  auftreten.  So  wurden  mehrfach  abnorm  dünne  Fasern  gefunden, 
und  vielfach  sieht  man  dieselben  statt  der  normalen  Nervenbündel  auf  dem  Quer- 
schnitt in  inselförmigen  Gruppen  von  unregelmäßiger  Form  angeordnet.  Diese 
dünnen  Fasern  werden  nun  von  manchen  mit  Krause  und  Friedlaender  für 
atrophische  Nervenfasern  angesehen,  während  Marie  in  ihnen  junge  regene- 
rierte Fasern  zu  erkennen  glaubt ;  bekannt  ist,  dass  eine  Regeneration  von  Fasern 
im  Zentralstumpf  vorkommt  und,  wenn  der  periphere  Teil,  wie  nach  einfacher 
Durchschneidung  im  Körper  bleibt,  in  diesen  Fasern  hineinwachsen,  welche  aus 
dem  zentralen  Stumpf  stammen.  Über  das  Verhalten  der  Rückenmarks- 
wurzeln nach  Amputation  finden  wir  ebenfalls  verschiedene  Angaben.  Die  einen 
Autoren  fanden  keine  Veränderung  an  denselben,  andere  Degeneration  in  den 
hinteren,  wieder  andere  solche  in  den  vorderen  Wurzeln.  Über  das  Verhalten  der 
Spinalganglien  ist  gleichfalls  nichts  sicheres  bekannt  geworden.  Wir  führen 
im  Folgenden  einige  der  wichtigsten  Arbeiten  auf: 

Eingehende  Untersuchungen  liegen  aus  dem  Jahr  1886  von  Friedlaender 
und  Krause  (1)  vor.  Diese  Autoren  fanden  an  den  peripheren  Nerven 
die  Veränderungen  auf  die  sensible  Sphäre  beschränkt  und  nehmen  an,  dass  nicht 
sämtliche  sensible  Bahnen,  sondern  blos  solche  atrophieren,  welche  in  spezifischen 
Endapparaten  endigen.  Oberhalb  der  spinalen  Ganglien  fanden  sie  nur  eine  Ver- 
minderung der  Fasern,  was  besonders  im  Hinterstrang  zu  Tage  trat.  Auch  das 
Hinterhorn  war  in  allen  Fällen  verschmälert.  In  den  Cl.S.  waren  die  Ganglien- 
zellen verkleinert  und  an  Zahl  vermindert.  Ebenso  auch  in  der  hinteren  lateralen 
Gruppe  der  Vorderhörner,  welche  diesen  Autoren  zufolge  ihren  Funktionen  nach 
zum  sensiblen  System  zu  rechnen  ist. 

Fernere  Beobachtungen  liegen  vor  von  Dufley,  Marie,  Tak&cz,  Wiglcs- 
worth  u.  a.  Die  Mehrzahl  der  Autoren  nimmt  Veränderungen  auch  in  der 
motorischen  Sphäre  an  und  findet  übereinstimmend,  dass  dieselbe  nur  einer  ein- 
fachen Atrophie  entsprechen. 

Marie  erwähnt  in  seinen  »Lecons  sur  les  maladies  de  la  mobile  6piniere< 
einen  Fall  von  Oberschenkelamputation,  in  welchem  eine  bemerkenswerte  Volums- 
verminderung des  Hinterstrangs  fast  in  der  ganzen  Länge  des  Rückenmarks  und 
auch  eine  Verschmälerung  des  Vorderstrangs  der  entgegengesetzten  Seite  vorhanden 
war.  Es  fand  sich  im  Innern  des  atrophischen  Hinterstrangs  ein  etwas  sklero- 
tischer Streifen,  welcher  allmählich  medianwärts  rückte  und  schliesslich  in  den 
G.S.  überging.     Auch  eine  Abbildung  eines  Schnittes  durchs  Cervikalmark,  welche 
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Marie  an  derselben  Stelle  (1.  c.  S.  82  u.  83)  gibt,  zeigt  Degenerationsfelder  und 
zwar  auch  auf  der  nicht  amputierten  Seite,  wenn  auch  schwächer.  Marie  schliesst 
hieraus  (1.  c.  S.  84),  dass  Fasern  der  hinteren  Wurzeln  in  den  entgegengesetzten 
Hinterstrang  übergehen. 

Marie  findet  also  nicht  blos  einfache  Atrophie,  sondern  auch  eine 
wirkliche  Degeneration.  Krause  und  Friedländer  nahmen  an,  dass  die  — 
entgegen  dem  Waller'schen  Gesetz  —  im  zentralen  Stumpf  der  Nerven  degene- 
rierenden Fasern  sensible  seien;  nach  einer  Amputation  des  Oberschenkels  und 
einer  supramalleolären  ist  die  Zahl  der  degenerierten  Nervenfasern  nahezu  die 
gleiche,  was  diese  Autoren  darauf  zurückführen,  dass  die  Tastkörperchen  besonders 
in  der  Haut  des  Fusses  vorkommen  und  daher  die  Zahl  der  aufsteigenden  Fasern r 
welche  von  diesen  ausgehen  und  degenerieren,  fast  die  gleiche  bleibt,  an  welcher 
Stelle  auch  die  Amputation  vorgenommen  wurde,  wenn  sie  nur  oberhalb  der  Malleolen 
geschah.  Dem  gegenüber  hatte  nun  Marie  bei  der  Untersuchung  von  2  Fällen 
der  gleichen  Art  ein  anderes  Resultat.  In  dem  Fall  der  Oberschenkelamputation 
fand  er  zahlreiche  degenerierte  Fasern,  in  dem  der  supramalleolären  Amputation 
dagegen  nur  sehr  wenige;  man  müsste  also  —  die  Richtigkeit  der  Annahme,  dass 
blos  sensible  Fasern  zu  Grunde  gehen,  vorausgesetzt  —  annehmen,  dass  im  Ischiadicus 
bloss  eine  geringe  Zahl  motorischer  Fasern  enthalten  sei,  was  bekanntlich  nicht 
zutrifft.  Marie  nimmt  die  Ursache  der  aufsteigenden  Degeneration,  welche  also* 
nicht  bloss  die  sensiblen  Fasern  betrifft,  in  einer  aufsteigenden  Neuritis  an, 
welche  durch  Wundinfektion  geschehen  sei,  und  an  welche  sich  eine  Regeneration 
von  Fasern  anschliesst.  Eine  Wundinfektion  lasse  sich  nun  um  so  mehr  annehmen, 
als  die  meisten  Fälle  von  Amputation  mit  positivem  Befund  im  Rückenmark  in  der 
vorantiseptischen  Zeit  operiert  wurden.1) 

v.  Kahlden  (3)  fand  in  einem  Falle,  wo  vor  10  Jahren  eine  Ampu- 
tation des  Unterschenkels  gemacht  worden  war,  im  allgemeinen  keine 
Volumsdifferenz  zwischen  beiden  Hälften  des  Rückenmarks.  Jedoch  waren 
die  Ganglienzellen  im  Bereich  der  Lendenanschwellung  der 
betreffenden  Seite  in  der  vorderen  inneren  und  der  vorderen  mittleren 
Gruppe  teilweise  verkleinert  und  stark  pigmenthaltig.  Ferner  fand  sich 
ein  Schwund  der  vorderen  äusseren  und  der  dahinter  gelegenen  Ganglien- 
zellgruppen.  An  manchen  Schnitten  schienen  die  Markfasern  etwas  ver- 
schmälert zu  sein. 

In  einem  zweiten  Falle,  9  Jahre  nach  Exartikulation  des  Beins  im 
Hüftgelenk,  schien  in  der  Lendenanschwellung  das  betreffende  Vorder- 
horn  um  eine  Spur  schmäler,  als  auf  der  anderen.  Die  Ganglienzellen 
waren  daselbst  um  */2  —  Vs  schätzungsweise  vermindert.  Die  vordere  innere 
Gruppe  zeigte  noch  vereinzelte  zur  Zeit  fortsatzlose  Ganglienzellen,  die 
vordere  mittlere  Gruppe  fehlte  ganz,  die  vordere  äussere  Gruppe  zeigte 
nur  eine  geringfügige  Verminderung  der  Zellen  an  Zahl.     Es  werden  also, 


*)  Zu  erwähnen  ist  übrigens  die  Ansicht  von  Flechsig,  welche  freilich  wenig  Zu- 
stimmung gefunden  hat,  dass  solche  Atrophien  in  einer  Kückenmarkshälfte  oder  in  bestimmten 
Bündeln  des  Rückenmarks  nur  auf  kongenitale  Anomalien  zurückzuführen  seien  und  mit  der 
Amputation  nichts  zu  thun  hätten.  Vanlair  sieht  in  ihnen  den  Effekt  einer  durch  die 
Amputation  hervorgerufenen  Myelitis.    (Vergl.  Marie  1.  c.  S.  79). 
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worauf  v.  Kahl  den  besonders  hinweist,   nicht  alle  Ganglienzellen  gleich- 
mäfsig,  sondern  in  einzelnen  Gruppen  von  der  Degeneration  befallen. 

Die  von  Pellizzi  (4)  beschriebenen  Fälle  von  Rückenmarksdegeneration 
nach  Amputation  betreffen  I.  ein  43 jähriges  Individuum,  an  dem  11  Jahre  vorher 
^ine  Amputation  des  unteren  Drittels  vom  rechten  Humerus  ausgeführt  worden  war; 
IL  einen  62jährigen  Mann,  dessen  unteres  Femurende  vor  ca.  20  Jahren  amputirt 
war.  Im  ersten  Fall  handelt  es  sich  um  Atrophie  der  grauen  Vorderhörner  und 
der  7  Halsnerven.  Im  zweiten  um  ähnliche  Degenerationen  der  letzten  Lumbal- 
nerven und  ersten  Sakralncrven.  Die  Atrophie  im  Hinterstrang,  im  B.S.  und  den 
Cl.S.  nimmt  nach  obenhin  ab,  bleibt  aber  noch  durch  die  untere  Hälfte  des 
Dorsalmarks  erkennbar.  In  beiden  Fällen  war  die  Atrophie  in  kurzem  Umfang 
lokalisiert,  im  hinteren  lateralen  Abschnitt  der  Vorderhörner  auf-  und  absteigende 
Entartung  der  B.S.,  des  lateralen  Teils,  des  Hinterhorns  und  der  Cl.S.;  auf- 
steigende Atrophie  im  »GoU'schen-Keilstrang«  und  im  Vorderstrang  der  gegenüber 
liegenden  Seite. 

Marinesco(5)  fand  in  3  Fällen  von  Amputation  in  den  Hinter- 
strängen  des  Rückenmarks  eine  Verschmftlerung  derselben,  aber  ohne 
deutliche  qualitative  Veränderungen.  Jedoch  lassen  sich  auf  der  ampu- 
tierten Seite  mehr  dünne  Fasern  erkennen,  als  auf  der  gesunden,  manchmal 
zeigt  sich  auch  die  Zahl  der  Fasern  vermindert,  zumal  die  Neuroglia  nicht 
zugenommen  hat.  Ausserdem  fand  Marinesco  auch  Atrophie  der  Hinter- 
hörner  und  hinteren  Wurzeln,  der  Cl.S.,  der  Ganglienzellgruppen  in  den 
Vorderhörnern,  in  den  vorderen  Wurzeln  auch  in  ihrem  intramedullarem 
Verlaufe. 

Bezüglich  der  zentralen  Stümpfe  der  durchschnittenen  Nerven  kommt 
Marinesco  zur  Anschauung,  dass  sich  hier  eine  scharfe  Trennung 
zwischen  Atrophie  und  Degeneration  nicht  machen  lasse,  jedenfalls 
hat  er  mit  der  Methode  von  Marchi  eine  Degeneration  auch  in  den 
zentralen  Stümpfen  nachgewiesen.  Bei  jüngeren  Tieren  verläuft  der  Prozess 
rascher,  als  bei  älteren  und  nähert  sich  somit  dem  Befund  bei  der 
Waller  'sehen  Degeneration. 

Bezüglich  der  Veränderungen  im  Rückenmark  ist  es  schwer,  den 
Befund  zu  deuten,  doch  scheint  es  Verfasser  angemessen,  die 
hier  Platz  greifenden  Veränderungen  als  Atrophie  zu 
verzeichnen.  Die  Verschiedenheit  von  Atrophie  der  sensiblen  Sphäre 
im  Rückenmark  von  den  pathologischen  Veränderungen  im  Stumpf  des 
peripheren  Nerven  erkläre  sich  aus  den  verschiedenen  Ernährungsverhält- 
nissen, vielleicht  auch  aus  einem  verschiedenen  Einfluss  der  Ganglienzellen 
auf  sie.     Bezüglich  der  letzteren  stellt  er  folgende  Hypothese  auf: 

Man  muss  es  sich  klar  machen,  dass  die  trophische  Thätigkeit  der 
Ganglienzellen  nicht  rein  automatisch  ist,  sondern  als  eine  Reaktion  auf 
periphere  Reize  aufgefasst  werden  muss;    so  erklärt  sich  ohne  Mühe  die 


Rückenmark.  651 

Erscheinung  nach  Durchschneidung  der  Nerven.  Der  periphere  Teil 
degeneriert,  weil  er  von  den  trophischen  Zentren  abgetrennt  ist;  der 
zentrale  Stumpf  des  Nerven  hängt  zwar  noch  mit  seinem  Zentrum  zu- 
sammen, aber  dieses  leistet  nicht  mehr  dasselbe  wie  früher,  weil  die 
Reize,  welche  die  Ganglienzellen  zur  trophischen  Thätig- 
keit  anspornen,  sowohl  an  Quantität  als  an  Qualität  ein- 
gebüsst  haben;  denn  während  die  Erregungen  früher  von  den 
sensiblen  Endorganen  ausgingen,  werden  sie  nunmehr  an  der  Durch- 
schneidungsstelle  des  Nerven  ausgelöst  und  es  ist  bekannt,  dass  jene 
Endigungen  meist  eine  grössere  Erregbarkeit  besitzen,  als  die  entsprechen- 
den Nervenfasern. 

Redlich  (8)  fand  in  seinen  Fällen  im  allgemeinen  wenig  hervor- 
ragende und  sichere  Veränderungen:  atrophische  Erscheinungen, 
Verschmälerung  der  entsprechenden  Rückenmarkshälfte  in 
einzelnen  Fällen,  welche  mehr  als  ein  Jahr  gelebt  hatten.  Bemerkenswert 
sind  die  Hinweise  Redlichs  auf  mögliche  Täuschungen,  da  auch  ange- 
borene Anomalien  in  dieser  Beziehung  vorkommen. 

Mit  Rücksicht  auf  die  Arbeiten  von  Gudden,  welcher  eine  zentral- 
wärts  eintretende  Atrophie  nach  Entfernung  peripherer  Teile  an  sehr  jungen 
oder  neugeborenen  Tieren  feststellte,  sind  von  besonderem  Interesse  die 
Veränderungen,  welche  nach  intrauteriner,  sogen.  Selbstamputation 
am  Rückenmark  gefunden  wurden.  Es  hegen  diesbezügliche  Beobachtungen 
vor  von  Edinger  und  von  v.  Kahlden.  Im  Falle  Edingers  (6)  war 
die  Hand  und  der  grösste  Teil  des  Vorderarmes  defekt;  die  Patientin  er- 
reichte ein  Alter  von  52  Jahren,  die  Untersuchung  des  Rückenmarks 
ergab :  Atrophie  der  weissen,  sowie  der  grauen  Substanz,  am  stärksten  aus- 
geprägt im  Vorderhorn;  Verminderimg  an  Zahl  und  Atrophie  von  Ganglien- 
zellen im  vorderen  äussern  und  hintern  Vorsprung  des  Halsmarks. 

v.  Kahlden  (3)  fand  bei  einer  31jährigen  Frau  (intrauterine 
Amputation  im  Ellenbogengelenk)  starke  Verschmälerung  der  betreffen- 
den Rückenmarkshälfte  mit  Ausnahme  der  Hinterstränge  und  besonders 
ausgeprägt  im  Vorderhorn.  Die  Atrophie  der  Ganglienzellen  war  hier  wie 
in  anderen  Fällen  eine  gruppenweise.  In  der  hinteren  äusseren  Gruppe 
fehlten  die  Ganglienzellen  fast  vollkommen,  auch  die  vordere  innere  und 
vordere  untere  Gruppe  zeigte  Zellschwund,  während  die  vordere  äussere 
Gruppe  verhältnismäfsig  frei  war. 

Hieran  schliessen  wir  die  Ergebnisse  experimenteller  Untersuchungen 
an  jungen  Tieren.  Es  sind  hier  die  Arbeiten  von  Homen(7)  und  von  Red- 
lich (8)  anzuführen. 
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Homen  experimentierte  an  jungen  Hunden  und  fand  bei  Exartikulation  des 
Beins  im  Hüftgelenk,  im  Kniegelenk  oder  Exartikulation  eines  vorderen  Beins 
5 — 6  Monate  später  besonders  in  der  Gegend  der  betreffenden  Anschwellung  des 
Rückenmarks  Hinterstränge  und  Hinterhörner  stark  atrophisch;  im  Vorderhora 
geringere,  hauptsächlich  auf  die  hintere  laterale  Gruppe  der  Ganglienzellen  be- 
schränkte Veränderung.  Es  scheint  daselbst  ein  Viertel  aller  Ganglienzellen  zu 
fehlen.  Atrophisch  waren  auch  die  Cl.S.  Nach  oben  nahmen  die  genannten  Ver- 
änderungen rasch  ab.  Was  die  peripheren  Nervenfasern  betrifft,  so  konstatierte 
Homen  in  der  Gegend  unmittelbar  hinter  den  Spinalganglien,  wo  die  motorischen 
und  sensiblen  Fasern  noch  getrennt  sind,  eine  geringe  Veränderung  in  den 
sensiblen  Fasern,  während  die  motorischen  frei  waren.  Die  Spinalganglien 
selbst  wiesen  geringe  Atrophie  und  Verminderung  der  Fasern  auf,  möglicherweise 
war  auch  eine  Atrophie  der  Ganglienzellen  gegeben.  Homen  zieht  (überein- 
stimmend mit  Friedlaender  und  Krause)  den  Schluss,  dass  es  sich  um  eine 
einfache  Atrophie  ohne  Veränderung  der  histologischen  Struktur  handle,  verschieden 
von  der  Wa  Her 'schon  Degeneration  und  der  sekundären  Degenerationen  im 
Rückenmark. 

Redlich  (8)  experimentierte  an  Meerschweinchen  und  untersuchte  das 
Rückenmark  nach  Amputation  des  Oberschenkels  mit  der  Methode  von  Marchi. 
Nach  17 — 18  Tagen  fand  er  Degeneration  in  den  vorderen  Wurzel  fasern 
auch  innerhalb  des  Rückenmarks  auf  der  entsprechenden  Seite  (ebenso,  wenn  auch 
geringer,  auf  der  anderen  Seite).  Erst  nach  36 — 76  Tagen  trat  eine  Degeneration 
auch  in  hinteren  Wurzelfasern  auf,  jedoch  konnte  diese  nicht  weiter  im  Rücken- 
mark verfolgt  werden.  In  den  weissen  Strängen  des  Rückenmarks  kein  sicherer 
Befund.  Es  degenerieren  also  die  motorischen  Fasern  nach  beiden 
Seiten,  aber  nicht  über  die  motorischen  Ganglienzellen  hinaus.  Die  Degeneration 
der  sensiblen  Fasern  scheint  zunächst  vor  den  Spinalganglien  Halt  zu  machen ; 
möglicherweise  gehen  später  cerebral wärts  bloss  jene  aufsteigenden  Fasern  zu  Grunde, 
welche  ihr  trophisches  Zentrum  nicht  in  den  Spinalganglien  haben«.  Es  gibt, 
schliesst  Redlich,  zweierlei  Veränderungen  im  Rückenmark  nach 
Amputation:  eine  sehr  bald  auftretende  echte  Degeneration,  die  sich 
besonders  in  den  motorischen  Partieeix  zeigt  und  eine  erst  nach  Verlauf  von 
Jahren  auftretende  Verkleinerung  und  Atrophie  der  betreffenden  Rücken- 
markshälfte. 

Grigoriew(9)  hatte  Gelegenheit,  das  Rückenmark  in  5  Fällen  von 
Amputation,  teils  des  Oberschenkels,  teils  des  Unterschenkels,  teils  des 
Oberarmes,  und  zwar  1  Jahr,  2,  5,  10  und  20  Jahre  nach  der  Operation 
zu  untersuchen.  Bloss  in  dem  einen,  1  Jahr  alten  Falle  konnte  er  keine 
Veränderungen  des  Rückenmarks  feststellen;  dagegen  ergaben  sich  positive 
Befunde  in  den  übrigen  vier  Fällen  in  übereinstimmender  Weise  und  dem 
Grade  nach  direkt  der  Länge  der  nach  der  Amputation  verstrichenen  Zeit 
proportional.  Die  Veränderungen  bestanden  in  einer  einfachen,  auf 
die  nervösen  Bestandteile  beschränkten  Atrophie  und  waren  stets  in  der 
betreffenden  Anschwellung  des  Rückenmarks  vorhanden.  Nach  2  Jahren, 
wo  die  Veränderungen  noch  wenig  ausgeprägt  sind,  fanden  sie  sich  bloss 
in  den  sensiblen  Bahnen  (hintere  Wurzeln  und  Hinterstrang,  nicht  in 
der  grauen  Substanz).     In  älteren  Fällen  waren  sie  auch  in  der  motori- 
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sehen  Sphäre  sehr  deutlich,  wenn  auch  in  der  sensiblen  Sphäre  über- 
wiegend. Nach  10  Jahren  waren  die  Veränderungen  in  der  weissen 
Substanz  beträchtlicher,  nach  20  Jahren  in  der  weissen  und  grauen 
Substanz  sehr  ausgeprägt.  Die  Verkleinerung  des  Volumens  der  betreffenden 
Rückenmarkshälfte  war  nach  5  Jahren  noch  gering.  In  dieser  Zeit  wTaren 
auch  schon  Veränderungen  an  den  Ganglienzellen  wahrzunehmen,  welche 
später  entsprechend  zunahmen.  Die  von  einigen  Autoren  gemachte  An- 
gabe, dass  die  hintere  laterale  Gruppe  von  Ganglienzellen  regelmäfsig  am 
meisten  befallen  werde,  woraus  man  geschlossen  hat,  dass  diese  Zellen 
ihrer  Funktion  nach  eigentlich  der  sensiblen  Sphäre  angehören,  konnte 
Grigoriew  nicht  bestätigen.  Am  meisten  ergriffen  waren  die  Zellen  am 
ventralen  und  lateralen  Rande,  was  wohl  am  besten  beweist,  dass  auch  die 
motorische  Sphäre  von  dem  atrophischen  Prozess  mitergriffen  wird.  Dass 
aber  die  Erscheinungen  in  der  sensiblen  Sphäre  stärker  hervortreten,  ist 
eine  Thatsache,  welche  mit  den  von  Hom^n  experimentell  festgestellten 
Befunden  übereinstimmt.  Gegenüber  der  einfachen  Atrophie  spielt  die  in 
zwei  Fällen  gemachte  Beobachtung  einer  geringgradigen  degenerativen 
Erkrankung  hinterer  Wurzeln  nur  eine  untergeordnete  Rolle.  Da- 
gegen bestätigte  die  im  einen  Falle  vorgenommene  Untersuchung  der 
Nervenstämme  einer  amputierten  Extremität  die  Angabe  anderer 
Autoren,  dass  der  Prozess  in  den  Nervenstämmen  seinem  Charakter  nach 
als  eine  Degeneration  aufzufassen  ist- 

II.   Tabes  dorsalis, 
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Trotz  der  Fortschritte,  welche  die  Lehre  von  der  Tabes  in  der  letzten  Zeit 
durch  eine  grosse  Zahl  ausführlicher  Arbeiten  gemacht  hat,  stehen  sich  doch  auch 
gegenwärtig  noch,  namentlich  bezüglich  der  Genese  der  Krankheit,  vielfach  ver- 
schiedenartige Anschauungen  gegenüber,  und  befindet  sich  eine  Anzahl  von  Fragen 
und  zwar  gerade  solche  von  grundlegender  Bedeutung  noch  in  Diskussion.  Während 
die  Einen  die  Tabes  als  Systemerkrankung  in  einem  sehr  engen,  unten  noch 
näher  zu  präzisierenden  Sinne  bezeichnen,  halten  Andere  an  der  älteren,  schon  von 
Leyden    begründeten  Anschauung  fest,   dass   es   sich   blos   um   eine   Erkrankung 
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hinterer  Wurzelgebiete,  ohne  nähere  systematische  Lokalisation  handle.  Endlich 
ist  in  einer  Anzahl  neuerer  Arbeiten  mit  Zugrundelegung  der  Thatsache,  dass* 
auch  die  extramedullären  Wurzelanteile  bei  der  Tabes  erkranken,  und  mit  spezieller 
Berücksichtigung  der  Neuronlehre  erörtert  worden,  ob  die  Tabes  eine  primäre 
Erkrankung  der  intra-  oder  der  extra-medullären  Wurzel-Gebiete, 
vielleicht  sogar  eine  primäre  Erkrankung  der  Spinalganglien  darstelle. 

Nachdem  Pierret  (1)  unter  Charcots  Leitung  als  initiale  Veränderung 
bei  Tabes  eine  Degeneration  der  »bandelettes  externes«  im  Gebiet  des  unteren 
Brnstmarks  nachgewiesen  hatte  und  Charcot  selbst  auf  Grund  der  Pierre t'schen 
Befunde  für  den  Charakter  der  Tabes  als  Systemerkrankung  eingetreten 
war,  wurde  diese  Lehre  von  späteren  Autoren  weiter  ausgebaut.  Ihren  schärfsten 
Ausdruck  findet  die  Lehre  von  der  systematischen  Natur  der  Tabes  in  den  An- 
schauungen von  Strümpell  (2),  welche  darin  gipfeln,  dass  der  Hinterstrang 
in  eine  Anzahl  von  Fasersystemen  zerfalle,  deren  jedes  für  sich 
erkranken  könne;  dass  ferner  bei  der  Tabes  einzelne  dieser  Fasersysteme  früh- 
zeitig erkranken,  andere  erst  in  späteren  Stadien,  während  wieder  andere  verschont 
bleiben.  Die  Tabes  ist  nach  Strümpell  eine  »kombinierte  Systemer- 
krankung«. Die  Strümpell'sche  Lehre  stützt  sich  darauf,  dass  im  Verlaufe 
der  Tabes  nicht  der  ganze  Hinterstrang  in  unregelmäfsiger  Weise  zu  Grunde  geht, 
sondern  dass  zuerst  bestimmte  Felder  desselben  degenerieren,  denen  gewisse 
andere  erst  im  weiteren  Verlaufe  folgen,  während  wieder  andere  Gebiete  dauernd^ 
oder  doch  sehr  lange  freibleiben. 

Im  Halsmark  treten  zuerst  zwei  schmale  Degenerationsstreifen  auf,  welche  nach 
aussen  von  den  G.S.  gelegen  sind.  Letztere  sind  ebenfalls,  namentlich  in  ihren  hinteren  Ab- 
schnitten beteiligt.  Im  unteren  Halsmark  rücken  die  genannten  seitlichen  Felder  etwas 
auseinander,  während  zwischen  ihnen  und  den  G.S.  je  ein  neues,  streifenförmiges  Degenerations- 
feld auftritt.  .Im  unteren  Brustmark  ändert  sich  das  Bild,  indem  die  seitlichen  Felder 
sich  medialwärts  ausdehnen  und  der  mediane  Degenerationsstreifen  allmählich  schwindet.. 
Im  Lendenmark  finden  sich  zwei  seitliche  Degenerationsfelder  entsprechend  den  mittleren 
Wurzelzonen  (Bandelettes  externes).  Von  den  konstant  lange  Zeit  hindurch  freibleibenden 
Partieen  ist  in  erster  Linie  das  sogen,  ventrale  Feld  der  Hinterstränge,  d.  h.  die  der 
hinteren  Kommissur  anliegende  Partie  derselben  zu  nennen ;  auch  die  hinteren  äusseren  Felder- 
bleiben längere  Zeit  erhalten,  ebenso  ein  mediales  Feld. 

Die  einzelnen  nacheinander  dem  Prozess  verfallenden  Gebiete  fasst  nun 
Strümpell  als  Fasersysteme  auf,  welche  wahrscheinlich  auch 
funktionell  eine  verschiedene  Bedeutung  haben.  Dass  die  Tabes  sich 
in  ihrem  Auftreten  an  diese  Fasersysteme  hält,  beweist  nach  Strümpell  ausser 
der  regelmäfsig  wiederkehrenden  Felderung  der  Hinterstränge  die  Symmetrie  der 
Degenerationsfelder. 

Die  Einteilung  des  Hinterstranges  in  eine  Anzahl  von  Fasersystemen  findet 
eine  weitere  thatsächliche  Stütze  in  der  embryonalen  Entwicklung  wie  sie  von 
Flechsig  (3)  festgestellt  wurde.  Der  Hinterstrang  lässt  sich  nämlich  in  eine 
Anzahl  von  Partieen  sondern,  welche  ihr  Mark  zu  verschiedenen  Zeiten  erhalten, 
mithin  also  zu  verschiedenen  Zeiten  ihre  volle  Ausbildung  erreichen.  Sie  entsprechen 
einzelnen  Fasersystemen,  d.  h.  Komplexen  von  Elementen,  welche 
alle  in  gleicher  Weise  in  den  nervösen  Gesamtorganismus  einge- 
schaltet sind.  Die  Tabes  soll  sich  nun  nach  Flechsig  an  die  durch  die 
Entwickelung  gegebene  Einteilung  der  Hinterstränge  halten. 
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Flechsig  unterscheidet  eine  vordere,  mittlere  und  hintere  Wurzelzone, 
von  denen  die  letztere  sich  wieder  in  ein  medianes  und  laterales  Gebiet  (letzteres 
gleich  der  Lissauer'  sehen  Randzone)  sondert;  die  G.S.  und  die  zwischen  letzteren  im  Lenden - 
mark  gelegene  mediane  Zone.  Beide  Abschnitte  erhalten  ihr  Mark  in  folgender  Reihen- 
folge: 1)  die  vordere  Wurzelzone,  2)  die  mediane  Zone  und  ein  Teil  de*  Fasern  der  mittleren 
Wurzelzone  (I.  System  der  letzteren),  3)  die  G.S,  und  die  übrigen  Fasern  der  mittleren  Wurzel- 
zone (IL  System  derselben)  und  die  mediale  hintere  Wurzelzone,  4)  die  laterale  hintere 
Wurzelzone.  —  Von  der  mittleren  und  der  vorderen  Wurzelzone  konnte  Flechsig  den  Zn- 
sammenhang mit  den  hinteren  Wurzeln  sicher  nachweisen.  Nach  Flechsig  schliefst  sich 
nun  die  Felderung  der  Hinterstränge  bei  Tabes  an  diese  Gliederung  derselben  an  und  wäre 
-demnach  eine  Systemerkrankung.  Zu  bemerken  ist  jedoch,  dass  Flechsig  seine  Unter- 
suchungen an  Rückentnarken  von  Paralytikern  anstellte. 

Zu  ähnlichen  Schlüssen  wie  Flechsig  kam,  ebenfalls  auf  Grund  von  Unter- 
suchung von  Pa  ralytike r- Rückenmarken,  Raymond  (4). 

Von  wesentlichem  Einfluss  auf  die  Auffassung  der  tabischen  Hinterstrang- 
degeneration mussten  die  neueren  Arbeiten  über  den  Aufbau  der  Hinterstränge 
werden,  wie  er  von  Singer,  Kahler,  Wagner,  Tooth,  Singer  und  Münzer, 
B  a  r  b  a  c  c  i  u.  a.  auf  experimentellem  Wege  klargelegt  und  von  Pfeiffer, Schultze, 
Kahler  und  Pick.  Redlich,  Sottas  (s.  sekundäre  Degeneration  Kap.  I)  durch 
Beobachtungen  am  Menschen  bestätigt  wurde.  Es  kommt  hier  in  erster  Linie  die 
Thatsache  in  betracht,  dass  die  in  jedes  einzelne  Segment  des  Rückenmarks  ein- 
tretenden hinteren  Wurzel  fasern  zunächst  das  Gebiet  am  inneren  Rande  des  Hinterhoras 
einnehmen  (Bandelettes  externes) ;  dass  sie  aber  beim  nächst  höheren  Wurzeleintritt 
durch  die  neu  hinzugekommenen,  sich  ihrerseits  wieder  dem  Hinterhornrand  an- 
lagernden Faserbündel  nach  innen  gedrängt  werden  und  so  allmählich  medianwärt* 
und  gleichzeitig  dorsalwärts  rücken.  Diejenigen  Fasern  also,  welche  am  tiefsten 
unten  ins  Rückenmark  eingetreten  sind,  liegen  in  den  obersten  Partiecn  in  der 
Mitte  und  hinten;  die  G.S.  bestehen  (fast?)  ganz  aus  Fasern  von  den  unteren 
Extremitäten.  Des  weiteren  kommt  die  Thatsache  in  betracht,  dass  die  Fasern  der 
Hinterhörner,  der  Lissau er'schen  Randzone  und  der  zu  den  Cl.S.  ziehenden, 
sowie  überhaupt  die  ins  Hinterhorn  einstrahlenden  Bogenbündel  sämtlich  Fortsetzungen 
hinterer  Wurzel  fasern  darstellen,  und  mit  Ausnahme  einzelner  Gebiete  der  ganze 
Hinterstrang  aus  solchen  aufgebaut  ist. 

Wenn  man  nun  letztere  Thatsache  zu  Grunde  legt  und  gleichzeitig  an  dem  systema- 
tischen Charakter  der  Tabes  im  engeren  Sinne  festhält,  (verschiedenartige  Bedeutung 
der  vorderen  Wurzelzone,  der  mittleren  Wurzelzone,  der  hinteren  medialen  Wurzel- 
zone etc.),  so  muss  man  innerhalb  des  einzelnen  Wurzelsegmentes,  d.  h.  schon  in  der 
hinteren  Wurzel  und  im  Eintrittsgebiet  des  Wurzelgebiets  innerhalb  des  Rückenmarkes, 
eine  Erkrankung  einzelner,  in  denselben  enthaltener  Systeme  annehmen.  Dieser  Stand- 
punkt wird  in  der  Arbeit  von  Charcots  Schüler  Blocq  (5)  eingenommen.  In  den 
hinteren  Wurzeln  sind,  führt  derselbe  aus,  zwei  Fasergebiete  zu  unterscheiden,  ein 
inneres  Bündel  mit  dickeren  Fasern  und  ein  äusseres  mit  feinen  Fasern. 
Erst  er  e  gehen  teils  zu  den  Zellen  in  der  Substantia  gelatinosa  Rolandi,  teils  zn 
<len  Vorderhornzellen,  teils  zu  den  Clarke'schen  Säulen,  zum  Teil  endlich  in  den 
inneren  Teil  des  B.S.  und  zum  Zentrum  ovale  Flechsigs;  die  letzteren  teils  in 
•die  Lissauer  Tsche  Randzone,  teils  ebenfalls  zu  den  Vorderhornzellen,  zum  anderen 
Teil  zu  den  Zellen  unmittelbar  vor  der  Substantia  gelatinosa,  zum  Teil  zum  Grenz- 
bündel der  anderen  Seite,  zum  Teil  endlich  in  die  G.S.  Die  beiden  Faserarten 
unterscheiden  sich  aber  noch  weiter  in  mehrfacher  Beziehung:  embryologisch, 
indem  das  erstere  frühzeitig  markhaltig  wird,  zu  einer  Zeit,  in  der  der  Foetus  noch 
nicht  lebensfähig  ist;  das  letztere  dagegen  erst  kurz  vor  der  Geburt;  funktionell. 
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indem  das  innere  Bündel  der  Muskelsensibilität  dient,  das  äussere  der  Hautsensibilität; 
endlich  phylogenetisch,  indem  das  innere,  der  Muskelsensibilität  dienende  Bündel 
schon  bei  niederen  Tieren  vorhanden  ist,  das  äussere  dagegen  erst  bei  höher  or- 
ganisierten. Das  innere  Bündel  ist  also  das  mehr  organische,  weniger 
differenzierte. 

Nun  ist  für  die  Tabes,  als  eine  so  ausgesprochen  systematische  Erkrankung, 
nicht  anzunehmen,  dass  sie  von  zufälligen  Ursachen  (Meningitis  etc.)  abhänge, 
sondern  sie  kann  nur  der  Ausdruck  einer  angeborenen  primären  Schwäche,  einer 
hereditären  Konstitution  sein.  Sodann  beginnt  sie  in  den  intramedullären  Abschnitten 
der  hinteren  Wurzelfasern,  es  gibt  Fälle,  wo  die  extramedullären  Wurzelfasern  noch 
längere  Zeit  erhalten  bleiben.  Vor  allem  aber  ist  anfangs  immer  nur  das 
innere  Bündel  der  hinteren  Wurzelfasern  ergriffen,  während  das  äussere  2  bis 
3  Jahre  lang  intakt  bleiben  kann. 

Noch  ausgesprochener  als  die  Tabes  lokalisiert  sich  die  Friedreich 'sehe 
Krankheit  auf  das  innere  Bündel,  eine  Erkrankung  die  zweifellos  auf  hereditärer 
Basis  zustande  kommt;  sie  befällt  ausschliesslich  das  innere  Bündel.  »Hereditäre 
Krankheiten  befallen  blos  das  innere,  wenig  differenzierte  Bündel,  acci- 
dentelle  das  äussere  Bündel.«  Die  Tabes,  bei  der  oft  eine  Gelegenheits- 
ursache (z.  B.  Lues)  zum  Ausbruch  der  Erkrankung  notwendig  ist,  nimmt  eine 
Mittelstellung  ein,  indem  bei  ihr  zunächst  das  innere  dann  aber  auch  das  äussere 
Bündel  ergriffen  wird. 

Auf  eine  in  mancher  Beziehung  ähnliche  Auffassung  Maries  werden  wir 
unten  zurückkommen. 

In  einer  grösseren  Arbeit  schliesst  sich  Krauss  (6)  im  allgemeinen  der 
Strümpeirschen  Ansicht  an;  doch  führt  er  einen  bemerkenswerten  Fall  an,  in 
welchem  die  Verteilung  der  Degenerationsfelder  nicht  mit  dem  von  Flechsig 
gegebenen  Schema  übereinstimmt  (im  Hals  mark  waren  die  mittleren  Wurzelzonen 
gar  nicht  erkrankt,  dagegen  stärker  die  inneren  Hinterstränge,  ebenso  im  oberen 
Brustmark.  Es  hat  also  der  Prozess  in  diesen  Teilen  gar  nicht  oder  nur  wenig 
jene  Felder  ergriffen,  welche  bei  Tabes  ineipiens  ergriffen  sein  sollen,  dagegen 
waren  die  G.S.  intensiv  erkrankt). 

Von  anderen  Seiten  wurden  die  Ergebnisse  der  mehrfach  citierten  Arbeiten 
über  den  Bau  der  Hinterstränge  in  anderem  Sinne  verwertet,  welcher  sich  der 
ursprünglich  von  L  e  y  d  e  n  (7)  gegebenen  Darstellung  des  tabischen  Prozesses  nähert, 
und  die  Tabes  nur  insoferne  als  Systemerkrankung  gelten  lässt,  als  sie  das  sensible, 
in  den  dorsalen  Rückenmarkspartieen  aufsteigende  System  befällt,  eine  r  e  g  e  1  - 
mäl'sige  Erkrankung  innerhalb  der  Hinterstränge  gelegener 
Systeme  aber  nicht  vorhanden  ist.  Die  Verbreitung  welche  diese  An- 
schauung gegenwärtig  besitzt,  beruht  vor  allem  darauf,  dass  es  mit  ihrer  Hilfe 
gelingt,  die  tabische  Felderung  der  Hinterstränge,  ohne  Zuhilfenahme  hypothetischer 
Sy>teme,  in  rein  regionärem  Sinne  zu  erklären,  d.  h.  so,  dass  die  einzelnen 
Degenerationsfelder  je  einem  ganzen  degenerierten  Wurzelgebiet,  resp.  dessen  Fort- 
setzung im  Rückenmark  entspricht.  Dass  auf  diese  Weise  thatsächlich  eine  zwang- 
lose Deutung  jener  Felderung  möglich  ist,  geht  aus  den  Arbeiten  von  Martius 
und  Redlich  hervor,  von  denen  letztere  auf  einer  grossen  Zahl  von  Fällen  basiert. 
Nimmt  man  mit  Redlich  (8)  an,  dass  bei  der  Tabes  mehr  und  mehr  hintere 
Wurzelgebiete,  aber  immer  ein  Gebiet  in  seiner  ganzen  Ausdehnung,  degeneriere 
und  zieht  die  Zusammensetzung  des  Hinterstranges  in  Betracht,  so  entsprechen  die 
seitlichen  Felder  im  Lendenmark  (mittlere  Wurzelzone,  Bandelettes  externes) 
den  in  der  Höhe  des  betreffenden  Schnittes  eingetretenen  Wurzelgebieten,  welche 
zunächst    dem  Hinterhorn  dicht  anliegen.     Diese  Felder  treten   sehr  frühzeitig  am, 
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weil  eben  die  Tabes  gewöhnlich  im  Gebiete  des  Lendenmarkes  beginnt.  Was 
zwischen  ihnen  liegt  und  längere  Zeit  intakt  bleibt,  entspricht  Fasern,  die  schon  ins 
Sakralmark  eingetreten  sind ;  bekanntlich  wird  das  letztere  erst  später  von  der  Tabes 
ergriffen.  Tritt  das  aber  ein,  so  sehen  wir  auch  im  Lendenmark  die  genannten 
Gebiete,  weil  sie  eben  Fortsetzungen  von  Fasern  aus  dem  Sakralmark  darstellen, 
der  Degeneration  verfallen.  Im  Brustmark  findet  sich  ein  mediales  Degenerations- 
feld; es  entspricht  den  Fortsetzungen  der  degenerierten,  im  Lendenmark  seitlich 
gelegenen  Partieen,  die  hier  nach  innen  gerückt  sind.  Daneben  findet  sich  aber 
oft  ein  neues,  der  mittleren  Wurzelzone  entsprechendes  Dcgenerationsfeld,  also  dem 
Hinterhorn  medial  anliegend,  auf  jeder  Seite.  Dasselbe  erklärt  sich  dadurch,  das* 
hier  neue,  in  dieser  Höhe  eintretende  Wurzelsegmente  degeneriert  sind,  also  Wurzeln 
des  Brustmarks  selbst.  Befindet  sich  zwischen  diesen  äusseren  Feldern  und  dem 
medianen  noch  ein  weiteres  Degenerationsfeld,  so  gehört  dasselbe  Fasern  an,  welche 
etwas  weiter  unten,  aber  oberhalb  des  Lendenmarkes  eingetreten  sind.  Im  Hals- 
mark findet  sich  in  allen  Fällen,  wo  die  Tabes  nur  bis  ins  untere  Brustmärk  reicht, 
die  Degeneration  der  G.S.,  eben  der  Fortsetzungen  der  Fasern  aus  dem  Lendenmark. 
Reicht  aber  die  Tabes  höher  hinauf,  so  haben  wir  im  Halsmark  zwei  oder  drei 
Degenerationsfelder  zu  unterscheiden;  eines  nach  aussen  von  den  G.S.,  wenn  auch 
höher  oben  eintretende  Fasergebiete  degeneriert  sind,  und  noch  weiter  seitlich  ge- 
legene, den  Hinterhörnern  anliegende  Felder,  wenn  auch  das  Halsmark  selbst  primär 
ergriffen  ist,  denn  die  letzteren  entsprechen  eben  den  in  dieser  Höhe  eintretenden 
Fasergebieten.  Die  Tabes  kann  nun,  wie  es  in  den  meisten  Fällen  zutrifft,  im 
unteren  Brustmark  oder  oberen  Lendenmark,  aber  auch  im  mittleren  Brustmark 
oder  sogar  im  Halsmark  beginnen.  Fälle  von  Tabes  cervicalis  sind  von 
Krauss,  Martius  und  Redlich  selbst  beschrieben.  Je  nach  der  primären 
Lokalisation  der  Erkrankung  werden  die  Degenerationsfelder  verschieden  liefen, 
immer  aber  sind  sie  durch  die  angegebene  Annahme  zu  erklären.  Es  kommt  auch 
vor,  dass  die  Tabes  mehrere  Segmente  des  Rückenmarkes  überspringt  z.  B.  im 
Lendenmark  und  dann  wieder  im  Halsmark  primäre  Lokalisationen  aufweist, 

Dass  bei  der  Tabes  die  einzelnen  Wurzelgebiete  von  Anfang  an  in  ganzer 
Ausdehnung,  wenn  auch  zunächst  schwach  erkranken,  ergibt  sich  nach  Redlich  aus 
den  Fällen  initialer  Tabes,  sowie  aus  der  Degeneration  der  in  die  grauen  Hinter- 
hörner  einstrahlenden  Wurzel  fasern. 

Diejenigen  Partieen  der  Hinterstränge,  welche  bei  Tabes  dauernd  verschont 
bleiben,  enthalten  wahrscheinlich  keine  hinteren  Wurzelfasern ;  es  sind  das  nament- 
lich die  vorderen  seitlichen  Felder,  von  denen  Redlich  auf  Grund  der 
Untersuchungen  von  Singer  und  Münz  er  annimmt,  dass  sie  aus  Fasern  aus  der 
grauen  Substanz  bestehen,  wahrscheinlich  auch  ein  der  Flechsig'schen  medianen 
Wurzelzone  entsprechendes  Feld  im  Lendenmark,  welches  vielleicht  absteigend 
degenerierende  Fasern  enthält.  Dass,  wie  Flechsig  annimmt,  die  Felderung  der 
Tabes  der  durch  fötale  Entwicklung  gegebenen  Gliederung  der  Hinterstränge  ent- 
spreche, ist  nach  Redlich  in  diesem  strengen  Sinne  nicht  richtig;  letztere 
entspricht  nur  insofern  der  Verbreitung  der  Tabes,  als  sie  sich  mit  der  sonst 
gegebenen  Darstellung  der  Hinterstränge  in  Einklang  bringen  lässt. 

Eine,  mit  der  Redlich 'sehen  übereinstimmenden  Deutung  hatte  schon 
Martius  (9)  seinem  Fall  von  Tabes  cervicalis  gegeben  und  darauf  hingewiesen, 
dass  nur  in  dem  regionären  Sinne  Leydens,  nicht  aber  in  dem  der  System- 
erkrankung   Strümpells,    eine  ungezwungene  Erklärung  desselben   möglich  sei. 

Mit  der  mehr  und  mehr  fortschreitenden  Erkenntnis,  dass  die  Hintersträntfe 
grösstenteils    bloss  eine    Fortsetzung    von     hinteren    Wurzelfasern    sind     und   dem 
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zunehmenden  Bestreben,  die  Tabes  auf  eine  Erkrankung  der  letzteren  zurück- 
zufuhren, gewann  auch  die  Frage  nach  dem  Verhalten  der  extramedullären 
Wurzelanteile  bei  Tabes  eine  grössere  Bedeutung.  Doch  war  die  Atrophie  der 
hinteren  Wurzeln  schon  früher  von  Vulpian  (10),  Dejerine  (11)  u.  a. 
gewürdigt  worden.  Redlich  (8)  konstatiert  auch  die  Degenerationserscheinungen 
in  den  hinteren  Wurzeln,  betont  aber,  dass  es  besonders  in  leichten  Fällen  den 
Anschein  habe,  als  ob  die  Erkrankung  der  Wurzeln  ausserhalb  des  Rückenmarkes 
weniger  intensiv  sei,  als  jene  der  intramedullären  Wurzelanteile.  Schon  Dejerine 
hat  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  die  extramedullären  Wurzeln  der  primäre 
Sitz  der  tabischen  Degeneration  seien,  und  die  Erkrankung  der  Fasern  im  Rücken- 
mark als  eine  sekundäre  Läsion  betrachtet  werden  müsse.  D6jerine  gelang  es 
auch  in  einer  grösseren  Anzahl  von  Fällen  von  Tabes  neuritische  Prozesse  an  den 
peripheren  Nerven  nachzuweisen  und  er  versuchte  nun,  diesen  peripheren  Verände- 
rungen eine  ausschlaggebende  Rolle  für  die  Genese  der  Erkrankung  zuzuteilen. 
Einen  Fall  von  Raymond  (1.  c),  in  welchem  keine  Degenerationserscheinungen 
in  den  hinteren  Wurzeln  gefunden  worden  waren,  deutet  Dejerine  in  der  Weise, 
dass  hier  zwar  nicht  degenerative,  wohl  aber  atrophische  Veränderungen  vorhanden 
gewesen  sein  können.  Ausserdem  wurden  Veränderungen  in  den  peripheren  Nerven, 
besonders  von  Pitres,  Vaillard,  Oppenheim  und  S  i  e  m  e  r  1  i  n  g , 
Nonne,  Joffroy  und  A c h a r d  gefunden,  und  wurde  die  Bedeutung  derselben 
wenigstens  für  die  im  Verlauf  der  Tabes  hie  und  da  auftretenden  Lähmungs- 
erscheinungen festgestellt. 

Endlich  wird  in  neuerer  Zeit  namentlich  von  französischer  Seite  auch  vielfach 
die  Ansicht  verfochten,  dass  es  sich  bei  der  Tabes,  wie  auch  bei  anderen  Strang- 
degenerationen überhaupt  nicht  um  eine  primäre  Erkrankung  von  Fasern  handle, 
sondern  dass  die  eigentliche  Ursache  in  einer  Veränderung  der  Ganglienzellen 
liege,  und  zwar  teils  jener  in  den  Spinalganglien,  teils  auch  der  an  der 
Peripherie  gelegenen  Ganglienzellen,  eine  Ansicht,  welche  der  Lehre  von  den 
Neuronen  und  der  Zusammensetzung  des  gesamten  Nervensystems  aus  solchen  ange- 
passt  erscheint.  Als  Vertreter  dieser  Annahme  ist  vor  allem  P.  Marie  (12)  zu 
nennen.  Nach  ihm  ist  eine  primäre  Erkrankung  der  Nervenfasern ,  also  von 
Leitungsbahnen  überhaupt,  nicht  denkbar,  denn  diesen  fehlen,  um  selbständig 
erkranken  zu  können,  die  zu  ihrer  Ernährung  nötigen  Faktoren.  Man  muss  bei 
allen  derartigen  Degenerationen  vor  allem  nach  der  erkrankten  Zelle  suchen; 
nur  durch  letztere  kann  die  Degeneration  der  Faserbahnen  zustande  kommen. 
Die  Tabes  ist  nach  Marie  für  das  Rückenmark  eine  exogene  Erkrankung, 
die  ihren  Ursprung  in  der  Alteration  der  eben  genannten  Ganglienzellen  hat;  es 
ist  das  um  so  mehr  anzunehmen,  als  das  System  des  Hinterstranges  beim  Embryo 
überhaupt  kein  integrierender  Bestandteil  des  Rückenmarks  ist;  es  nimmt  seinen 
Ursprung  von  dem  seitlichen  Neuralblatte  und  tritt  erst  sekundär  auf  dem  Wege 
des  Entgegen  Wachsens  ins  Rückenmark  hinein.  Dafür,  dass  auch  an  der  Peripherie 
Ganglienzellen  gelegen  sind,  von  welchen  Fasern  in  die  Hinterstränge  übergehen, 
spricht  vor  allem  das  Vorkommen  von  Degenerationen  im  Rückenmark,  welche 
nach  Amputation  einer  Extremität  konstatiert  wurden;  zum  anderen  Teil 
handelt  es  sich  um  sekundäre  Degenerationen  infolge  von  Läsion  der  Spinal- 
Ganglien. 

Bezüglich  der  Felder ung  des  tabischen  Rückenmarkes  gibt  Marie  folgende, 
im  ganzen  und  grossen  mit  der  von  Redlich  angegebenen,  übereinstimmende 
Erklärung,  die  jedoch  in  einzelnen  Punkten  von  jener  abweicht.  Er  teilt  mit 
Singer  und  Münz  er  die  Fasern  der  hinteren  Wurzeln  in  drei  Gruppen:  kurze 
Fasern,  welche  sofort  nach  ihrem  Eintritt  ins  Rückenmark  in  das  Hinterhorn 
gelangen,    mittlere   Fasern,    die   eine  Zeit  lang  im   Hinterstrang  verlaufen   und 
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besonders  im  B.S.  gelegen  sind,  endlich  lange  Fasern,  welche  schliesslich  die 
G.S.  bilden.  In  den  Bandelettes  externes  und  in  der  Li  ssauer' sehen  Randzone 
entstehen  die  erkrankten  Felder  durch  Degeneration  der  kurzen  und  mittellangea 
Fasern,  welche  ja  an  diesen  Stellen  ins  Hinterhorn  (teils  direkt,  teils  durch  den 
B.S.  hindurch)  eintreten.  Die  übrigen  Degenerationsfelder  im  B.S.,  ebenso  auch  der 
Faserschwund  in  den  Clarke'schen  Säulen  kommen  durch  Degeneration  der  mittel- 
langen Wurzelfasern  zu  stände.  Die  Sclerose  der  G.S.  endlich  hängt  ab  von 
einer  Läsion  der  langen  Fasern,  welche  in  diesen  verlaufen. 

Sind  nun  alle  Wurzelpaare ,  auch  diejenigen  der  oberen  Rückenmarks- 
abschnitte  ergriffen,  so  finden  wir  eine  Läsion  der  Bandelettes  externes 
überall,  auch  in  den  höheren  Abschnitten  des  Rückenmarkes,  weil  ja  dann  auch 
die,  in  die  höheren  Partieen  eintretenden  kurzen  und  mittellangen  Fasern  mit- 
betroffen  sind.  Ist  dagegen  der  tabische  Prozess  auf  die  unteren  Abschnitte  de> 
Rückenmarks  beschränkt,  so  sind  diese  Bandelettes  externes  bloss  in  diesen 
ergriffen,  oben  aber  frei,  weil  daselbst  gesunde  Fasern  eintreten.  Dagegen  finden 
wir  dann  in  den  oberen  Partieen  noch  jene,  auch  im  vorigen  Fall  vorhandenen 
Degencrationsfelder,  welche  den  G.S.  und  den  mittleren  Teilen  der  B.S.  entsprechen, 
denn  diese  werden  von  den  langen  und  mittellangen  Fasern  aus  den  tieferen 
Rückenmarksabschnitten  gebildet.  Das  Freibleiben  der  Bandelettes  externes  in  den 
oberen  Teilen  erklärt  sich  ferner  daraus,  dass  man  annehmen  kann,  dass  in  den 
einzelnen  hinteren  Wurzeln  die  verschiedenen  Fasersysteme  nicht  gleich- 
zeitig ergriffen  sein  müssen,  sondern  dass  die  Läsion  in  der  Gruppe  der  langen 
und  mittellangen  Fasern  beginnt,  welche  nach  oben  zu  sich  innerhalb  des  Hinter- 
stranges mehr  und  mehr  medialwärts  lagern. 

Wie  Redlich  nimmt  auch  Marie  an,  dass  die  Tabes  das  Rückenmark 
segmentweise  befällt  und  dass  nicht  immer  die  gleichen  Wurzelpaare  ergriffen  sein 
müssen.  In  dem  einen  Fall  handle  es  sich  um  eine  Tabes  der  unteren 
Extremitäten  und  der  Baucheingeweide,  in  einem  anderen  um  eine  Tabe^ 
cervicalis,  in  wieder  anderen  Fällen  liegt  eine  Tabes  cerebralis  vor.  Zudem 
ist  zu  berücksichtigen,  dass  die  Tabes  keineswegs  eine  auf  das  Rückenmark 
beschränkte  Erkrankung  ist. 

Ein  wichtiger  Unterschied  gegenüber  der  Redlich'  sehen  Auffassung  bestellt 
also  darin,  dass  nach  Marie  nicht  das  ganze  Wurzelgebiet  eines  Segments 
ergriffen  zu  werden  braucht,  und  dass  Marie  sogar  die  eigentümliche  Felderung 
zum  Teil  auf  ein  zu  verschiedenen  Zeiten  eintretendes  Befallenwerden  der  Systeme 
zurückführt,  ferner  darin,  dass  er  die  Degenerationsfelder  in  den  B.S.  als 
eine  Degeneration  hauptsächlich  der  mittellangen  Fasern  deutet,  während  Redlich 
diese  Felder  als  Ausdruck  der  Degeneration  ganzer  Wurzelgebiete,  und  zwar  von 
solchen,  die  etwas  unterhalb  der  betreffenden  Stelle  eingetreten  sind,  betrachtet. 
Marie  scheint  also,  und  auch  die  von  ihm  gegebene  Abbildung  zeigt  das,  eine 
Trennung  der  einzelnen  Teile  der  hinteren  Wurzeln  nach  ihrem  Eintritt  ins  Rücken- 
mark anzunehmen.  In  ähnlicher  Weise  wie  Marie  äussert  sich  bezüglich  der 
Felderung  der  Tabes  auch  Meyer  in  seiner  Arbeit  über  kombinierte  System- 
erkrank un gen  (s.  unten). 

Wie  von  Dejerine  in  den  peripheren  Nerven,  so  wurde  nun  von 
anderen  Autoren  nach  positiven  Befunden  in  den  Spinalganglien  gesucht,  nni 
der  oben  erwähnten  »ganglionären  Theorie«  eine  anatomische  Grundlage  zu  geben. 
Es  muss  jedoch  hervorgehoben  werden,  was  auch  Dejerine  schon  betont  hat. 
dass  diese  Befunde  im  allgemeinen  nicht  sehr  aufmunternd  erscheinen. 

Zwar  wurden  von  Wollenberg  (13)  in  17  Fällen  von  Tabes  Veränderoagen 
in  den  Spinalganglien,  und  zwar  sowohl  in  den  sie  durchziehenden  Nervenfasern, 
als  auch  in  den  Ganglienzellen  selbst,  sowie  im  interstitiellen  Gewebe  nachgewiesen. 
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doch  findet  Wollenberg  selbst  die  Befunde  verhältnismäfsig  gering  und  keines- 
wegs ausreichend,  die  Wurzel degenerationen  zu  erklären.  Ferner  hatten  schon  im 
Jahre  1885  Oppenheim  und  Siemerling  (14)  Veränderungen  in  den  Spinal- 
ganglien (fast  völligen  Untergang  der  Nervenfasern)  gefunden.  Ferner  liegen 
von  Luys  und  Marie  positive  Befunde  vor,  endlich  ist  noch  ein  Fall  von 
Oppenheim  (15)  zu  erwähnen,  wo  sich  eine  Degeneration  der  aufsteigenden 
Quintuswurzel  und  des  Ganglion  Gasseri  vorfanden.  Im  letzteren  waren 
sowohl  die  Zellen  wie  die  Fasern  erkrankt.  Der  Fall  ist  wichtig,  weil  das  Gang- 
lion Gasseri  seiner  Bedeutung  nach  einem  Spinal ganglion  entspricht  und  hier  die 
Atrophie  eines  trophischen  Zentrums  vorliegt,  welche  so  beträchtlich  war,  dass  sie 
die  Atrophie  der  Wurzeln  in  der  Medulla  oblongata  hervorrufen  konnte. 

Auch  Krau ss  hat  in  den  peripheren  Nerven,  sowohl  motorischen  wie  sensiblen 
bei  Tabes  Veränderungen  gefunden,  ohne  sich  übrigens  der  genannten  Theorie 
anzuschliessen. 

Den  Bedenken,  welche  der  ganglionären  Theorie  der  Tabes  durch  die  im 
allgemeinen  relativ  geringen  Befunde  an  den  Spinalganglien  entgegenstanden, 
suchte  Babinsky  (16)  und  ihm  folgend  Darrier  (17)  durch  eine  Hilfshypothese 
gerecht  zu  werden.  Diese  Autoren  nahmen  an,  dass  es  sich  vielfach  um  für  unsere 
Hilfsmittel  nicht  nachweisbare  »dynamische«  Alterationen  der  Ganglienzellen 
handle,  und  dass  solche  vollständig  genügen,  um  eine  Degeneration  in  den  von 
ihnen  ausgehenden  Nervenfasern  hervorzurufen.  Darrier  beruft  sich  hierbei 
darauf,  dass  es  nach  dem  gegenwärtigen  Stand  der  Technik  blos  möglich  sei, 
die  gröbsten  Veränderungen  der  Ganglienzellen  nachzuweisen,  dass  es  aber 
zwischen  diesen  und  dem  normalen  Verhalten  eine  grosse  Zahl  von  Zwischen- 
stufen geben  müsse,  welche  sich  bisher  der  anatomischen  Beobachtung  entziehen. 
Wenn  man  beispielsweise  bei  Bleivergiftung  in  einer  Reihe  von  Fällen  eine 
Läsion  in  den  Ganglienzellen  der  Vorderhörner,  in  anderen  blos  eine  solche  der 
peripheren  Nerven  gefunden  hat,  so  muss  man  annehmen,  dass  das  Gift  in  dem 
einen  Fall  eine  materielle  Läsion  des  Zellkörpers  hervorbringt,  im  anderen  bloss 
eine  dynamische  Störung,  welch'  letztere  sich  nur  in  einer  Läsion  der  mit  dem 
Zentrum  zusammenhängenden,  aber  von  ihm  entfernten  Faserteile  äussert  (»lesion 
de  parties  accessoires  et  eloignees  du  centre  de  Telement).  Das  Gift  der  Tabes, 
welches  unter  dem  Einfluss  der  syphilitischen  Infektion  entsteht,  könnte  eine  ähnliche 
Wirkung  haben.  Analog  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  progressiven  Paia- 
lyse  und  der  Ergotintabes. 

Im  Anschluss  an  die  oben  angeführte  Veränderung  der  peripheren  Nerven 
seien  noch  die  bei  Tabes  vorhandenen  motorischen  Schwächezustände  und 
Lähmungen  erwähnt  und  diesbezüglich  auf  die  ausführliche  Arbeit  von  Gold- 
scheider  (18)  verwiesen,  wo  sich  auch  die  Litteratur  über  diese  Veränderungen 
zusammengestellt  findet.  In  manchen  Fällen  kommt  es  selbst  zu  einer  Atrophie 
der  gelähmten  Muskeln.  Durch  die  schon  früher  (s.  oben)  genannten  Arbeiten 
wurde  die  Bedeutung  der  motorischen  Neuritis  bei  Tabes  sicher  gestellt;  indes 
kommen  neben  Erkrankung  der  peripheren  Nerven  als  Ursache  für  die  Lähmungen 
auch  noch  andere  Prozesse  in  Betracht:  Einmal  pathologische  Veränderungen  in 
den  grauen  Vorderhörnern  des  Rückenmarkes ,  wie  sie  ebenfalls  von 
D  e  j  e  r  i  n  e  und  Goldscheider  nachgewiesen  wurden.  Es  gehören  hierher 
auch  die  Komplikationen  mit  bulbären  Atrophien;  dass  Degenerationsprozesse  in 
den  Seitensträngen  des  Rückenmarks  entstehen,  wurde  mehrfach  nachgewiesen, 
doch  treten  dieselben  in  verschiedener  Weise  auf,  bald  auf  das  Rayon  der  Py.S. 
beschränkt,  bald  in  Form  von  pseudo-systematischen  Erkrankungen, 
d.  h.  solchen,  welche  sich  bei  genauerer  Betrachtung  als  nicht  auf  die  Py.S. 
beschränkt  erweisen,    endlich   in   Form   ganz   unregelmäfsiger,  fleckiger  Dege- 
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neration.  Was  das  Zustandekommen  dieser  Seitenstrang-Affektion  betrifft,  so  wurden 
die  einzelnen  Fälle  verschieden  gedeutet :  Von  den  einen  als  Fortsetzung  des  Pro- 
zesses von  den  Hintersträngen  auf  die  Seitenstränge,  entweder  direkt,  oder  wie 
Dejärine  und  Borgherini  annehmen,  indirekt,  vermittels  einer  auf  den  Seiten- 
strang übergreifenden  Meningitis;  andere  nehmen  eine  selbständige  Ent- 
stehung derselben  an,  manche  halten  sie  für  eine  echt  systematische  Affektion. 
Es  sei  hier  speziell  auf  die  Arbeiten  von  Strümpell  (19)  und  Schmaus  (20) 
(in  diesen  Arbeiten  weitere  Litteratur)  hingewiesen. 

Die  von  Ordonez,  Adarakiewicz  und  Buzzard  vertretene  Ansieht, 
nach  welcher  es  sich  um  primär  interstitielle,  an  vaskuläre  Veränderungen 
im  Hinterstrange  sich  anschliessende  Prozesse  handeln  sollte,  ist  gegenwärtig  wohl 
aufgegeben.  Auch  die  Ansicht  Jendrassiks,  wonach  das  Gehirn  der  primäre 
Sitz  der  Tabes  sei  und  der  grösste  Teil  der  Symptome  von  cerebralen  Verände- 
rungen abhängen  würde,  hat  wenig  Anhänger  gefunden.  Dagegen  ist  mehrfach 
mit  Recht  hervorgehoben  worden,  dass  die  Tabes  keineswegs  eine  auf  das  Rücken- 
mark beschränkte  Erkrankung  sei,  sondern  im  ganzen  Nervensystem  Ver- 
änderungen hervorbringen  könne. 

In  einem  die  historische  Entwickelung  und  die  gegenwärtigen  An- 
schauungen über  den  fraglichen  Gegenstand  zusammenfassenden  Vortrag 
gab  Leyden  (21)  auch  seiner  gegenwärtigen  Auffassung  der  Tabes  in 
klinischer  und  anatomischer  Beziehung  Ausdruck:  er  weist  vor  allem  dar- 
auf hin,  dass  die  Arbeiten  von  Döjörine  und  Redlich  im  wesentlichen 
seine  eigene,  schon  vor  Jahren  geäusserte  Ansicht  bestätigen.  Wie  schon 
früher,  wendet  auch  hier  Leyden  sich  wieder  scharf  gegen  die  von 
Strümpell  und  vielen  französischen  Forschern  vertretene  Ansicht  von 
der  systematischen  Natur  der  Erkrankung  im  engeren  Sinne.  Die  neueren 
Arbeiten  haben  bewiesen,  dass  die  Tabes  einfach  eine  Erkrankung  hinterer 
Wurzelgebiete  sei.  Nach  dem  gegenwärtigen  Standpunkt  unseres  Wissens 
muss  an  die  Stelle  der  Fasersysteme  die  Lehre  von  den  Neuronen  treten. 
Die  Tabes  entspricht  einer  Degeneration  der  von  den  Zellen  der  Spinal- 
ganglien  ausgehenden  Neuren,  welche  durch  die  hinteren  Wurzeln  und 
die  Hinterstränge  bis  zu  den  zarten  Strängen  aufsteigen ;  doch  verhält  sich 
Leyden  gegenüber  der  Anschauung  über  den  primären  Sitz  der  Er- 
krankimg in  den  Spinalganglien  zweifelnd,  wobei  er  ebenfalls  die  Gering- 
fügigkeit der  bisher  vorliegenden  Befunde  hervorhebt.  Er  nähert  sich 
eher  der  Anschauimg  vom  peripheren  Ursprung  der  Erkrankung;  obwohl 
der  exakte  Beweis  noch  aussteht,  sprechen  doch  hierfür  verschiedene  Um- 
stände: die  bei  Tabes  gefundene  Veränderung  der  peripheren  Nerven, 
die  Thatsache,  dass  die  letzteren  mehr  als  die  Spinalganglien  Schädlich- 
keiten ausgesetzt  sind,  dass  auch  motorische  Nervengebiete  verändert  ge- 
funden werden,  also  auch  Veränderungen  vorkommen,  welche  nicht  rein 
trophischer  Natur  sind,  da  ja  die  motorischen  Ganglienzellen  intakt  bleiben. 
Wenn  man  für  die  motorischen  Nerven  eine  primäre  Erkrankung  annimmt, 
so  könne  man  auch  für  die  sensiblen  Nerven  eine  solche  zulassen.    Aller- 
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dings  ist  nicht  zu  leugnen,  dass  manches  für  die  Annahme  spricht,  dass 
die  Veränderungen  der  peripheren  Nerven  durch  die  Läsion  der  Spinal- 
ganglien bedingt  sein  können.  Auch  hegt  nach  dem  Waller 'sehen  Ge- 
setz kein  Grund  zur  Annahme  vor,  dass  die  peripheren  Prozesse  auf  die 
Ganglienzellen  übergreifen.  Andererseits  sei  es  nicht  unwahrscheinlich, 
mit  Marinesco  anzunehmen  (siehe  Kap.  I,  S.  651),  dass  zwar  die  Un- 
abhängigkeit der  Ganglienzellen  von  den  peripheren  Nerven  die  Regel  sei, 
dass  aber  doch  dieselben  auf  die  Dauer  die  von  den  peripheren  Nerven 
ausgehenden  Erregungen  nicht  entbehren  können  und  infolge  einer  Läsion 
dieser  Nerven  sich  eine  Inaktivitätsatrophie  der  Ganglienzellen  einstellen 
könnte,  worauf  dann  die  Erkrankimg  auf  das  Rückenmark  übergreift. 
Was  den  Zusammenhang  von  Lues  und  Tabes  betrifft,  so  findet 
Leyden  es  willkürlich,  einen  so  eigentümlichen  Prozess  wie  die  Tabes  in 
Zusammenhang  mit  der  Lues  zu  bringen  und  weist  darauf  hin,  dass  die 
pathologische  Anatomie  der  Lues  nichts  auch  nur  entfernt  ähnliches  auf- 
weise. 

In  der  Diskussion  zum  Vortrag  von  Leyden  wendet  sich  Hitzig  (22) 
gegen  die  Ansicht  vom  Ursprung  der  Tabes,  peripher  von  den  Spinal- 
ganglien. Es  spreche  dagegen  die  von  Redlich  konstatierte  Thatsache, 
dass  in  verschiedenen  Fällen  die  intraspinale  Erkrankimg  ausgesprochener 
erscheine  als  die  der  korrespondierenden  Wurzeln,  und  dass  auch  bei 
älteren  Fällen  die  aus  den  Spinalganglien  austretenden  Nerven  fast  immer 
intakt  gefunden  werden.  Berücksichtigt  man  die  Erkrankung  der  peripheren, 
sensiblen  und  motorischen  spinalen  und  cerebralen  Nerven,  die  der  Nerven- 
kerne, und  der  Gehirnrinde,  endlich  die  Befunde  bei  Ergotinvergiftung 
und  Pellagra,  so  muss  man  zu  dem  Schlüsse  kommen,  dass  die  Tabes  auf 
ein  Gift  zurückzuführen  sei,  welches  keine  Provinz  und  keinen  Elementar- 
teil des  Nervensystems  verschonen  müsse,  aber  eine  besondere  Affinität 
zu  den  hinteren  Wurzeln,  vielleicht  in  besonderem  Mafse  in  ihrem  extra- 
medullären Verlaufe  habe. 

In  der  gleichen  Diskussion  kam  Oppenheim  (23)  auf  seine  früheren, 
oben  erwähnten  Befunde  zurück,  denen  zufolge  man  annehmen  könnte, 
dass  die  tabische  Degeneration  in  den  feinen  Fasern  der  Hinterhörner  der 
Clarke'schen  Säulen  und  Hinterstränge  einerseits,  den  sensiblen  Haut- 
nerven andererseits  zuerst  einsetze.  Es  würde  durch  eine  solche  Auf- 
fassung auch  die  schon  wiederholt  konstatierte  Degeneration  der  aufsteigen- 
den Quintuswurzel  und  die  mehrfach,  besonders  von  Oppenheim 
nachgewiesene  Atrophie  des  Solitärbündels  (eine  absteigende,  sensible 
aus    den  extracerebralen  Ganglien  entspringende  Glossopharyngeuswurzel) 
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erklärt.  Über  die  Beteiligung  der  Ganglienzellen  an  dem  Zustandekommen 
des  Prozesses  könne  man  mit  Erb  annehmen,  dass  schon  eine  funktionelle 
Schädigung  der  Zellen  —  ohne  dass  dieselben  strukturelle  Veränderungen 
aufweisen  —  genügen  könne,  um  die  Degeneration  der  aus  den  Zellen  ent- 
springenden Fasern,  und  zwar  zunächst  in  deren  peripheren  Teilen,  her- 
vorzurufen. Die  Atrophie  steigt  allmählich  gegen  die  Ganglienzellen  zu 
auf  und  ergreift  schliesslich  diese  selbst,  wenigstens  die  intraganglionären 
Fasern.  Hat  der  Prozess  lange  genug  gedauert,  so  können  sich  auch  an 
den  Zellen  selbst  degenerative  Erscheinungen  einstellen. 

Gegenüber  der  namentlich  von  Strümpell  vertretenen  Anschauung, 
dass  es  sich  bei  der  Tabes  um  toxische  Einwirkungen  auf  bestimmte 
Fasergruppen  handle,  stellen  Obersteiner  und  Redlich  (24)  eine  Hypo- 
these auf,  welche  die  Läsion  auf  mechanische  Ursachen  zurückführt, 
nämlich  auf  eine  Kompression  der  hinteren  Wurzeln  seitens  der 
verdickten,  im  Zustande  chronischer  Entzündung  befind- 
lichen Pia.  Schon  am  normalen  Rückenmark  lässt  sich  an  passend  ge- 
führten Längsschnitten,  d.  h.  solchen,  die  die  hinteren  Wurzeln  gerade  in 
ihrer  Eintrittsrichtung  treffen'  (der  Schnitt  geht  nach  einem  von  den  Autoren 
beigegebenen  Schema  durch  die  eine  hintere  Wurzel,  den  Rand  des  Hinter- 
horns  und  das  entgegengesetzte  Vorderhorn),  erkennen,  dass  die  hinteren 
Wurzeln  an  ihrer  Eintrittsstelle  ins  Rückenmark  beim  Durchtreten  durch 
die  Pia  und  die  Rindenschicht  des  Rückenmarks  eine,  mitunter  sehr  l>e- 
trächüiche  Einschnürung  erleiden.  Ausserdem  liegt  die  Wurzel  meist 
auch  vor  ihrem  Eintritt  einem  oder  mehreren  Piagefässen  ziemlich  eng 
an.  Bei  der  Tabes  finden  sich  nun  konstant  chronisch  entzündliche 
Vorgänge  an  den  Meningen,  die  zu  Kernvermehrung  und  Binde- 
gewebshypertrophie  in  denselben  mit  schwieliger  Schrumpfung  führen; 
dadurch  werden  die  Wurzeln,  die  schon  normaliter  an  der  Durchschnitts- 
stelle eingeschnürt  sind,  intensiv  komprimiert.  Nicht  selten  tritt  als  weiterer 
komprimierender  Faktor  noch  eine  Verdickung  und  Sklerose  der  erwähnten 
Piagefässe  mit  hinzu.  So  kommt  es  zu  einer  Degeneration  der  hintereu 
Wurzeln,  und  zwar  in  Übereinstimmung  mit  den  Beobachtungen,  nament- 
lich in  ihren  intramedullaren  Faseranteilen.  Allmählich  erleiden  aber 
auch  die  Wurzelfasern  bis  zu  den  Spinalganglien  und  die  letzteren  selbst 
Veränderungen. 

Durch  diese  Annahme  wird  auch,  nach  Obersteiner  und  Redlich, 
die  Beziehung  der  Tabes  zur  Syphilis  in  ein  klareres  Licht  gesetzt,  inso- 
ferne  als  die  meningitische  Wucherung  den  Ausdruck  einer  für  die  Lues 
bekannten  Tendenz  zur  schwieligen  Bindegewebssklerose  bildet;  ebenso 
liefert  die  luetische  Gefässerkrankung  einen  zweiten  komprimierenden 
Faktor.     Wenn  aber  einerseits  die  Lues  besonders  günstige  Bedingungen  für 
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eine  Entstehung  der  Tabes  bietet,  so  ist  es  anderseits  klar,  dass  auch 
andere  Prozesse,  die  meningitische  Schwielen  und  Arteriosklerose  erzeugen, 
die  Veranlassung  für  den  tabischen  Prozess  geben  können.  Auch  der  in 
manchen  Fällen  zu  konstatierende  Nutzen  einer  antisyphilitischen  Kur,  sowie 
der  mechanischen  Behandlung  werde  durch  die  genannte  Hypothese  erklärt. 

Münz  er  (25)  berücksichtigt  bei  Besprechung  seines  Falles  besonders 
das  Freibleiben  des  ventralen  Hinterstrangfeldes,  das  stärkere 
Ergriffensein  der  intramedullaren  Wurzelteile,  wie  es  Redlich  her- 
vorgehoben hatte,  und  die  von  Obersteiner  und  Redlich  vertretene 
Hypothese  von  der  primären  Bedeutung  der  chronischen  Meningitis. 
Was  das  ventrale  Hinterstrangfeld  betrifft,  so  hatte  Redlich  das  Frei- 
bleiben dieses  Gebietes  durch  die  von  Singer  und  Münz  er  an  Kaninchen 
gemachte  Erfahrung  in  der  Weise  zu  erklären  versucht,  dass  daselbst  Fasern 
vorhanden  seien,  die  aus  der  grauen  Substanz,  nicht  aus  hinteren  Wurzeln 
herstammen.  Münz  er  äussert  Zweifel,  ob  man  diese  an  Kaninchen  ge- 
wonnenen Resultate  ohne  weiteres  auf  die  Verhältnisse  beim  Menschen 
anwenden  dürfe. .  Möglich  wäre  es  auch,  dass  in  dem  genannten  Gebiet 
Fasern  verliefen,  dia  aus  den  tieferen  Rückenmarkspartieen  stammen. 
Erst  wenn  thatsächlich  der  Nachweis  geführt  sei,  dass  die  bei  Tabes 
erhalten  bleibenden  Fasern  zum  Teil  nichts  anderes  seien,  als  die  Fort- 
setzungen aus  der  grauen  Substanz  (was  Münz  er  allerdings  für  sehr 
wahrscheinlich  annimmt)  wäre  der  Schluss  berechtigt,  dass  die  Tabes 
nur  eine  Erkrankung  hinterer  Wurzeln  sei;  dann  möchte  Münz  er 
aber  auch  noch  weiter  gehen  und  annehmen,  dass  es  sich  um  eine  Er- 
krankung der  extramedullären  Wurzelteile  handle.  Wenn  für  gewöhnlich 
die  letzteren  weniger  affiziert  scheinen,  als  die  intramedullaren  Partieen, 
so  ist  das  vielleicht  darauf  zurückzuführen,  dass  aus  den  Hintersträngen 
Fasern  in  die  graue  Substanz  abgegeben  werden,  und  so  die  Sklerose  des 
Hinterstrangs  vielleicht  stärker  aussieht,  als  in  den  hinteren  Wurzeln.  Was 
die  Spinalganglien  betrifft,  so  liegen  zwar  wenige  positive  Beobachtungen 
über  Veränderungen  derselben  vor,  doch  wäre  eine  primäre  Läsion  der- 
selben erst  dann  auszuschliessen ,  wenn  durch  die  NissTsche  Methode 
das  Intaktsein  ihrer  Ganglienzellen  nachgewiesen  wäre. 

Gegen  die  von  Ob  er  st  ein  er  und  Redlich  vertretene  Anschauung, 
wonach  die  hinteren  Wurzeln  durch  eine  Kompression  seitens  der  ent- 
zündlich verdickten  Pia  zur  Degeneration  gebracht  würden,  bemerkt 
Münzer  hiergegen,  dass  jene  entzündlichen  Erscheinungen  vielfach  fehlen,, 
dass  die  Verteilung  der  Affektion  eine  sprungweise  ist,  dass  endlich  die 
Atrophie  der  hinteren  Wurzeln  auch  nach  abwärts  bis  zu  den  Spinal- 
ganglien verfolgt  werden  kann. 
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Für  die  im  Vorhergehenden  mehrfach  erwähnte  Differenz  zwischen 
•dem  Grade  der  Läsion  an  dem  intramedullaren  und  dem  in  den  hinteren 
Wurzeln  gelegenen  Teil  der  Wurzelfasern  (d.  h.  zwischen  Rückenmark 
und  Ganglion  spinale)  versucht  Marie  (26)  eine  neue  Erklärung.  Die  Er- 
nährung der  Markscheide  der  Nervenfasern  ist  abhängig  von  dem  normalen 
Zustand  ihres  Achsenzylinders ;  da  nun  letzterer  nicht  eine  kompakte  Masse 
ist,  sondern  aus  feineren  Elementen  (Primitivfibrillen,  fibrilles  nerveuses) 
Gesteht  und  da  ferner  die  hinteren  Wurzelfasern  beim  Eintritt  ins  Rücken- 
mark sich  teilen  (Kollateralen  abgeben),  so  sind  die  intramedullaren 
Fasern  feiner  als  die  meisten  innerhalb  der  (extramedullären)  Wurzeln, 
denn  sie  sind  aus  einer  geringeren  Anzahl  von  Primitivfibrillen  zusammen- 
gesetzt. Nun  ist  anzunehmen,  dass  in  einer  Nervenfaser,  in  welcher  nur 
^ine  geringe  Zahl  von  Primitivfibrillen  erkrankt,  die  Ernährung  der  Mark- 
scheide noch  besorgt  werden  kann,  während  mit  zunehmender  Degeneration 
-der  ersteren  die  Markscheide  zerfällt.  In  den  stärkeren,  aus  mehr  Fibrillen 
bestehenden  Fasern  der  extramedullären  Wurzelteile  wird  daher,  wenn  die 
Primitivfibrillen  nur  allmählich  zu  Grunde  gehen,  die  Markscheide  länger 
erhalten  bleiben  können,  als  in  den  feineren,  nur  aus  wenigen  Primitiv- 
fibrillen bestehenden  intramedullaren  Zweigen,  und  das  Vorhandensein  des 
Markes  ist  eben  das  Kennzeichen,  aus  dem  wir  (Methode  von  Weigert, 
Marchi)  auf  das  Intaktsein  der  Nervenfasern  schliessen.  Ist  die  Hypo- 
these richtig,  so  ergibt  sich  f  erner,"dass  man  aus  dem  Erhaltensein  der  Mark- 
scheide noch  nicht  mit  Sicherheit  auf  das  völlige  Intaktsein  auch  des  Achsen- 
Zylinders  schliessen  darf,  denn  auch  bei  noch  erhaltener  Markscheide  kann 
«ein  Teil  der  Primitivfibrillen  schon  zu  Grunde  gegangen  sein,  und  ebenso 
auch  ein  Teil  des  trophischen  Zentrums,  von  welchem  die  Fasern  ent- 
springen. 

Borgherini  (27)  bespricht  in  einer  zusammenfassenden,  zum  Teil 
auf  eigene  Befunde  gestützten  Arbeit,  die  neueren  Ansichten  über  die 
Ätiologie  und  Pathogenese  der  Tabes;  bezügüch  der  ersteren  kommt  er 
nach  zahlreichen,  eigenen  Untersuchungen  zu  dem  Schluss,  dass  die 
Syphilis  nicht  jene  ausschlaggebende  Bedeutung  für  das  Zustandekommen 
der  Tabes  habe,  wie  vielfach  angenommen  wird,  dass  vielmehr  das  wesent- 
liche für  den  Ursprung  der  Krankheit  in  einer  angeborenen  individuellen 
Anlage  zu  suchen  sei,  welche  noch  vor  der  Lues  und  den  anderen  Krank- 
heitsursachen von  Bedeutung  sei.  Bezüglich  der  Pathogenese  kann  sich 
Borgherini  weder  der  »meningitischen«  Theorie  Obersteiners,  noch 
•der  von  Marie  vertretenen  »ganglionären«  Theorie  ohne  Einschränkung 
-anschliessen.  Gegen  erstere  Theorie  wird  geltend  gemacht,  dass  die 
Verdickung  der  Pia  nicht  so  konstant  und   oft  recht  geringfügig  ist,  vor 
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allein  aber  der  Umstand,  dass  die  Tabes  nicht  eine  Erkrankung  bloss  des 
Rückenmarkes,  sondern  des  gesamten  Nervensystems  ist,  und  oft  gleichzeitig 
mehrere  Stellen  umfasst,  welche  ausserhalb  jedes  anatomischen  Zusammen- 
hanges unter  einander  stehen.  Für  die  Veränderung  mit  anderer  Lokalisation 
als  im  Rückenmark,  ist  die  von  Obersteiner  vertretene  Erklärung  nicht 
zu  verwenden;  sie  stimmt  nicht  für  die  Veränderung  am  Bulbus,  an  der 
Hirnrinde,  in  den  peripheren  Nerven;  bei  Optikusatrophie  z.  B.  erkrankt, 
wie  eigene  Beobachtungen  des  Verfassers  lehren,  nicht  zuerst  der  periphere 
Teil  der  Fasern,  welche  nahe  den  äusseren  Hüllen  gelegen  sind,  sondern 
die  längs  der  Medianachse  gelegenen,  was  entschieden  der  genannten  An- 
nahme widerspricht.  Gegen  die  von  Marie  vertretene  Anschauimg  ist 
die  Geringfügigkeit  der  bisher  vorliegenden  anatomischen  Befunde  zu  er- 
wähnen. Borgherini  hält  an  der  Anschauung  fest,  dass  die  Nerven- 
fasern auch  für  sich  allein  erkranken  können,  was  keineswegs  gegen  das 
Wal ler 'sehe  Gesetz  spricht,  welches  ja  bestehen  bleibe,  aber  nicht  für 
alle  Fälle  angewendet  werden  dürfe. 

Alles  in  allem  ist  die  Tabes  ihrem  Wesen  nach  eine  systematische 
AfEektion,  welche  ihre  erste  Lokalisation  gleichzeitig  an  mehreren  Nerven- 
zentren zeigen  kann,  die  nicht  anatomisch  miteinander  verbunden  sind 
und  auch  in  ihrem  Sitz  weit  von  einander  abstehen,  andererseits  aber  durch 
das  Band  der  Funktion  zu  einem  einzigen  System  vereinigt  werden.  Von 
den  Spinalganglien  aufwärts  bis  zu  den  Wurzeln  und  deren  direkten  Ver- 
längerungen innerhalb  des  Rückenmarks  kann  die  spinale  Bahn  an  irgend 
einer  Stelle  Ausgangspunkt  der  Läsion  sein.  Es  figurieren  in  ihr  Nerven- 
fasern wie  Zellen  als  Elemente  eines  und  desselben  Systems,  die  not- 
wendigerweise mit  einander  verbunden  sind  und  das  eine  wie  das  andere 
können  im  gleichen  Maföe  zuerst  die  bekannte  Degeneration  erleiden. 
Grundlage  ist  eine  krankhafte  Prädisposition  eines  Systems,  welches 
dann  durch  weitere  Einflüsse  erkrankt. 

Nach  einem  Überblick  über  die  gegenwärtig  bezüglich  der  Tabes 
herrschenden  Ansichten  gibt  Weil  (28)  die  Beschreibung  eines  Falles,  den 
er  als  eine,  freilich  atypische,  durch  Lues  bedingte  Tabes  ineipiens 
auffasst.  Derselbe  bot  eine  grosse  Übereinstimmung  mit  einem  früher 
von  Westphal  (Archiv  f.  Psychol.,  Bd.  XVII)  beschriebenen.  Es  handelt 
sich  mit  Sicherheit  um  eine  Erkrankung  hinterer  Wurzelgebiete  und  zwar 
besonders  in  ihrem  intramedullaren  Verlaufe  (Erkrankimg  der  Bogenfasern, 
aufsteigende  Degeneration  der  G.S.),  der  Nachweis  aber,  dass  b  1  o  s  hintere 
Wurzelfasern  erkrankt  sind,  lässt  sich  nicht  führen.  Ferner  war  die 
Degeneration  in  den  Hintersträngen  zu  unregelmäfsig,  als  dass  man  sie 
als  eine  Erkrankung  einzelner  hinterer  Wurzelgebiete  mit  gleichmäf  sigem 
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Befa-llensein  der  Fasern  eines  Segmentes,  resp.  mit  Redlich 
der  eben  eingetretenen  Wurzeln  und  solcher,  die  tiefer  unten  eingetreten 
waren,  erklären  könnte.  Es  war  nämlich  in  ein  und  demselben  Quer 
schnitte  fleckenweise  intensive  Degeneration  vorhanden  neben  wenig  er- 
krankten und  sogar  freien  Partieen.  Noch  weniger  wäre  der  Fall  zur 
Tabes  zu  rechnen,  wenn  man  dieselbe  mit  Flechsig  und  Strümpell 
als  eine  Erkrankung  einzelner  bestimmter  Systeme  des  Hinterstrangs, 
bei  Freibleiben  der  anderen  Hinterstrangpartieen,  auffasst. 

Im  Hinterstrang  fanden  sich  im  Bereich  des  Sakralmarkes  symmetrische  Degene- 
ration sfelder,  welche  im  Lendenmark  grösser  werden,  medialwärts  zusammenfliessen,  sonst 
aber  von  normaler  weisser  Substanz  umgeben  bleiben.  Im  Brustmark  liegen  Felder 
starker  Degeneration  in  zum  Teil  unsymmetrischer  Weise,  teils  im  G.S.,  teils  im  B.S.,  daneben 
finden  sich  schwächer  degenerierte  und  ganz  freie  Partieen;  besonders  ist  auch  das  ventrale 
Hinterstrangfeld  überall  verschont,  teilweise  auch  das  Gebiet  an  der  hinteren  Peripherie. 
Im  Halsmark  sind  die  G.S.  erkrankt,  mit  besonders  starker  Degeneration  am  Rande  des 
Degenerationsfeldes. 

Die  hinteren  Wurzeln  zeigen  uns  in  den  unteren  Rückenmarkspartieen  eine  Degeneration, 
die  aber  viel  schwächer  und  noch  unregelmäfsiger  ist,  als  die  der  Hinterstränge.  Die  Cl.S. 
und  die  Liss  auer'sche  Randzone  sind  nur  an  einzelnen  Stellen  erkrankt. 

Ausserdem  fand  sich  noch  eine,  auf  eine  Herdläsion  im  Gehirn  zurückzuführende 
Degeneration  der  Py .Bahnen. 

Babinski(16)  äusserst  Zweifel  gegenüber  der  von  Marie  vertretenen 
Ansicht,  dass  alle  früher  sogen,  primären  Faserdegenerationen  auf  Läsion 
trophischer  Zentren,  oder  Abtrennung  der  Fasern  von  solchen,  zurückgeführt 
werden  müssten. 

Alle  zur  Stütze  dieser  Ansicht  herbeigezogenen  Annahmen,  nament- 
lich die,  dass  auch  eine  »dynamische«  Läsion  der  betreffenden  Ganglien- 
zellen genüge,   um   eine  Degeneration  der  von  ihnen  ausgehenden  Fasern 
hervorzurufen,  hätten  zwar  eine  gewisse  Wahrscheinlichkeit  für  sich,  seien 
aber  doch   alle    noch  durchaus  hypothetisch;   auch  sprächen  verschiedene 
positive  Gründe   gegen   die  Ansicht   Maries.    Babinski   führt  an,  dass 
in  manchen  Fällen  (von  Tabes)  nachweislich   die   intramedullären  Fasern 
stärker  erkrankt  sind,   als  die  der  hinteren  Wurzeln;   dass  der  Beweis  für 
die  Annahme  noch  ausstehe,  dass  bei  Tabes  blos  hintere  Wurzelfasern  be- 
troffen wrerden  und  also   die  Tabes  eine  exogene  Erkrankung  sei;  dass 
der  Nachweis  der  Identität  der  Degeneration  bei  Tabes  mit  der  bei  Läsion 
hinterer  Wurzeln  noch  nicht  geliefert  sei ;  andererseits  fehle  bei  sekundärer 
Degeneration   mit  ähnlichen  Bildern   die  Meningitis.     Übrigens  setzt  man 
sich,   wenn   man  annimmt,   dass   die  Fasern  der  weissen   Substanz  auch 
primär   erkranken   können,   damit  noch   nicht  in    Widerspruch   mit  dem 
Waller'  sehen  Gesetz. 

Dem  entgegnet  Marie  (30),  dass  er  nur  für  die  Tabes  ineipiens  den 
exogenen   Ursprung   der   Läsion   behauptet    habe;    im  weiteren   Verlaufe 
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können  recht  gut  auch  Fasern  endogenen  Ursprungs  erkranken.  Vielleicht 
übrigens  haben  die  im  Anschluss  an  die  Degeneration  der  endo-  und 
exogenen  Fasern  sich  einstellenden  interstitiellen  und  sekundären  Prozesse 
ihrerseits  noch  weiterhin  einen  Schwund  bisher  verschonter  Fasergebiete 
zur  Folge. 

Bezüglich  der  Spinalganglien  liegt  eine  neue  Arbeit  von  Stroebe 
(31)  vor.  In  3  Fällen  von  Tabes  verschiedener  Stadien  fand  Stroebe  Ver- 
änderungen der  Ganglienzellen,  hochgradige  Degeneration  der  hinteren 
Wurzeln,  ferner  geringe,  jedoch  deutüche  Degeneration  des  am  peripheren 
Pol  des  Ganglions  austretenden  sensiblen  Nerven.  An  den  Zellen  der 
Ganglien  zeigte  sich  Schrumpfung;  viele  waren  abnorm  dick,  mit  stark  ge- 
färbtem Protoplasma  und  hochgradiger  Pigmentierung  desselben  versehen, 
manche  zeigten  Vakuolisierung  und  Zerklüftung.  Manche  wiesen  zackige, 
eckige  Konturen  auf,  andere  zeigten  eine  gelappte  Form  oder  waren  abnorm 
färbbar;  öfters  endlich  fand  sich  totaler  Kernschwund,  Zerfall  und  Unter- 
gang der  ganzen  Ganglienzellen,  Erweiterung  des  Kapselraumes  um  die- 
selben, Wucherung  der  Kapselzellen.  Meistens  waren  mehrere  der  genannten 
Veränderungen  in  einer  Zelle  vereinigt.  In  vorgeschrittenen  Stadien  der 
Krankheit  war  die  Veränderung  ausgeprägter.  Das  interstitielle  Gewebe 
der  Spinalganglien  zeigte  Zunahme  und  Kernvermehrung. 

Die  Befunde  würden  nach  Stroebe  wohl  genügen,  um  mit  Marie 
die  primäre  Erkrankung  in  die  Spinalganglien  zu  verlegen.  Jedoch  spricht 
gegen  die  Annahme  vorläufig  noch  der  nicht  proportionale  Grad  der  Er- 
krankung der  hinteren  Wurzeln  und  der  sensiblen  peripheren  Fasern  am 
Ganglion.  Stroebe  meint,  dass  vielleicht  eine  partielle  Erkrankung  einer 
Ganglienzelle  zur  Erkrankung  nur  des  einen  ihrer  Fortsätze  führen 
könnte.  Denkt  man  sich  die  Ganglienzelle  als  ein  sehr  kompliziertes 
Gebilde,  so  könnte  man  eine  Erkrankung  einzelner  bestimmter  »Organe« 
annehmen,  welche  eine  Degeneration  nur  des  einen  Nervenfortsatzes  mit 
sich  bringen  könnte. 

III«  Degenerationen  des  Bückenmarks  bei  Gehirnkrankheiten. 
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Veränderungen  des  Rückenmarkes  bei  progressiver  Paralyse  sind  schon 
in  den  Arbeiten  von  Westphal  (1)  und  Claus  (2)  ausführlich  beschrieben  und  ist 
konstatiert  worden,  dass  sowohl  Degenerationen  in  den  Hintersträngen  wie  in  den 
Seitensträngen,  wie  auch  in  beiden  kombiniert  vorkommen.  Eine  ausführliche 
Litteraturangabe  findet  sich  in  der  unten  erwähnten  Arbeit  Klippels. 

Tuczek(lO)  fand  unter  17  Fällen  von  progressiver  Paralyse  in  einem 
Fall  keine  Rückenmarksveränderung,  in  9  Fällen  Degeneration  in  den  Seiten- 
strängen, in  3  solche  in  den  Hintersträngen,  in  4  Fällen  Degeneration  sowohl 
der  Hinterstränge,  wie  der  Seitenstränge.  In  den  Seitensträngen  fand  sich  eine 
Körnchenzellen-Myelitis,  in  den  Hinterst  rängen  eine  Sklerose.  Die  Veränderung 
der  Seitenstränge  hielt  sich  im  allgemeinen  an   die  Py.S.,    ohne  sich  jedoch  genau 
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auf  deren  Gebiet  zu  beschränken.     Tuczek  hält  dieselbe  für  sekundär,  einen  Zu- 
sammenhang mit  der  Hirnaffection  jedoch  nicht  für  nachweisbar. 

Eine  ausführliche,  auf  ein  Material  von  146  mikroskopisch  untersuchten 
Fällen  sich  stützende  Arbeit  erschien  im  Jahre  1892  von  Fürstner  (3).  Er 
fand  in  118  Fällen  [die  übrigen  27  zeigten  einen  anderen,  hier  nicht  berück- 
sichtigten Befund]  73  mal  Degeneration  der  Hinterstränge  und  Seitenstränge,  17  mal 
eine  solche  der  Seitenstränge  allein,  28  mal  eine  solche  blos  der  Hinterstränge. 
Veränderungen  sind  also  bei  Paralyse  im  Rückenmark  fast  durchweg  vorhanden. 
Histologisch  fand  sich  diffuse  Veränderung  der  Stützsubstanz,  gelegentlich  kombiniert 
mit  zirkumskripter  Wucherung  der  Glia,  Erkrankung  der  Rückenmarkshäute,  ferner 
Degenerationen  in  den  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  und  den  peripheren 
Nerven. 

In  den  Fällen  der  ersten  Kategorie  scheint,  wenn  man  das  klinische  Ver- 
halten mit  heranzieht,  in  den  meisten  Fällen  die  Degeneration  zuerst  in  den 
Seitensträngen  aufzutreten  und  zwar  oft  gleichzeitig  mit  der  Hirnerkrankung. 
Fast  regelmäfsig  ist  die  Seitenstrangdegeneration  auf  der  einen  Seite  stärker,  auch 
überschreitet  sie  meistens  das  Gebiet  des  Py.S.  In  den  Hintersträngen  ist  in 
diesen  Fällen  das  Verhalten  sehr  wechselnd,  doch  sind  gewisse  Partieen  mit  Vor- 
liebe ergriffen. 

[Solche  sind:  Im  oberen  Halsmark  ein  Gewebsstreifen,  welcher  der  Grenze  der  G.S, 
entspricht;  an  beiden  Enden  dieses  Streifens  findet  sich  oft  eine  kolbige  Verdickung,  welch' 
letztere  Stellen  oft  anfanglich  allein  erkrankt  sind;  im  oberen  and  mittleren  Halsmark 
ein  Degenerationsbezirk,  welcher  in  geringer  Entfernung  von  der  hinteren  Längsfissur  in  etwas 
schräger  Riehtang  nach  vorne  zu  verläuft.  Im  mittleren  und  unteren  Halsmark 
findet  sich  neben  dem  hier  etwas  schmäleren  Streifen  eine  Randdegeneration,  welche  von  der 
Spitze  des  Hinterhorns  bis  zu  dem  die  G.S.  abschliessenden  Streifen  reicht.  Im  oberen  und 
mittleren  Brustmark  werden  immer  mehr  die  äusseren  Abschnitte  der  Keilstränge  das 
Zentrum  der  Degeneration,  welche  sich  oft  mit  dem  vorher  erwähnten,  der  hinteren  Spalte 
nahezu  parallel  verlaufenden  Saume  verbindet.  Am  meisten  erkranken  schliesslich  die 
äusseren  und  mittleren  Partieen,  der  Keilstränge;  im  mittleren  Dorsal-  und  oberen  Lenden- 
mark sind  vor  allem  die  Wurzelzonen  betroffen.  Auch  in  höheren  Graden  pflegt  die 
Degeneration  nicht  so  gleichmäfsig  auf  die  Hinterstränge  sich  auszubreiten,  wie  die  typische 
Tabes.    Starke  Gefassveränderungen  fehlen  regelmäfsig.] 

In  den  Fällen  der  zweiten  Kategorie,  wo  blos  die  Seitenstränge  erkrankt 
sind,  ist  die  Degeneration  besser  auf  die  Py.S.  lokalisiert;  jedoch  auch  hier 
meistens  auf  einer  Seite  stärker  als  auf  der  andern.  Der  Vorderstrang  ist  fast 
immer  frei,  blos  in  Fällen  mit  diffuser  Erkrankung  im  Seitenstrang  wird  auch 
ersterer  manchmal  mitergriffen. 

Für  die  Kategorie,  wo  blos  die  Hinterstränge  ergriffen  sind,  kommen 
zwei  Fälle  in  Betracht:  Der  eine,  häufigere,  wo  die  typische,  tabische  Degeneration 
dem  cerebralen  Leiden  vorausgeht,  und  ein  seltenerer,  wo  sie  erst  später  eintritt. 
Im  ersteren  Falle  lassen  sich  kaum  Unterschiede  gegenüber  der  eigentlichen  Tabes 
feststellen. 

[Im  Gegensatz  zu  dem  vorhin  für  die  Paralyse  angegebenen,  findet  sich  hier :  die  Ver- 
änderungen des  Hinterstranges  sind  mehr  diffus  und  erstrecken  sich  auf  das  ganze  Mark; 
schon  im  Hals  mark  erscheinen  die  G.S.  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  ergriffen;  im  Brust- 
mark wird  der  dem  Hinterhorn  anliegende  Saum  normalen  Gewebes  immer  schmäler;, 
das  Lendenmark  ist  regelmäfsig  verändert.] 

Im  zweiten  Fall  ist  die  Lokalisation  im  Hinterstrang  eine  etwas  andere. 
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[Im  Ha  18 mark  ist  nicht  der  Grenzbezirk  zwischen  Keilstrang  nnd  G.S.,  sondern 
letzterer  selbst  in  seiner  Totalität  verändert;  im  Brust  mark  ist  mit  Vorliebe  ein  Streifen 
-degeneriert,  der  von  dem  Winkel  des  Hinterhorns  bis  fast  zur  Peripherie  läuft;  im  Lenden 
mark  reicht  die  Veränderung  gleich mäfsig  bis  zur  hinteren  Spalte.  Differenzen  in  der 
Stärke  der  Erkrankung  auf  beiden  Seiten,  wie  sie  in  der  ersten  Kategorie  vorhanden 
waren,  sind  hier  nicht  erkennbar.] 

Als  Ausgangspunkt  der  Degeneration  ist  das  Zugrundegehen  des 
nervösen  Parenchyms  zu  betrachten. 

Das  Zusammen  vorkommen  von  tabesähnlichen  Rückeumarksveränderungen 
mit  der  progressiven  Paralyse  hat  viele  Autoren  zu  der  Annahme  geführt, 
dass  die  beiden  Erkrankungen  einander  sich  nahe  verwandt  seien,  ja  manche  fassen 
dieselben  blos  als  verschiedene  Lokalisationen  ein  und  desselben  Krank- 
heitsprinzips auf;  von  anderen  Seiten  fand  diese  Identifizierung  jedoch  leb- 
haften Widerspruch;  die  Frage  wurde  namentlich  in  der  französischen 
Litteratur  vielfach  erörtert 

Für  die  Identität  der  beiden  Krankheiten  wird  vor  allem  das  häufige 
Hinzutreten  von  Hinterstrangdegeneration  zu  der  Paralyse  angeführt  und  eine  Über- 
einstimmung in  der  Art  der  Verbreitung  über  die  Hinterstränge  und  hinteren 
Wurzeln  behauptet.  Auch  in  histologischer  Beziehung  seien  prinzipielle  Differenzen 
nicht  vorhanden;  thatsächlich  beruht  auch  ein  Teil  der  über  die  Anatomie  der 
Tabes  vorliegenden  Untersuchungen,  wie  die  von  Raymond  und  von  Flechsig 
(siehe  Kap.  I),  auf  der  Untersuchung  von  Paralytikerrückenmarken.  Was  die 
Thatsache  betrifft,  dass  bei  der  Paralyse  oft  auch  die  Seitenstränge  erkrankt 
gefunden  werden,  so  wird  angeführt,  dass  auch  die  Tabes  sich  nicht  immer 
auf  die  Hinterstränge  beschränkt,  sondern  vielfach  auch  motorische  Gebiete  in  Mit- 
leidenschaft zieht  und  überhaupt  nicht  das  Rückenmark  allein  befällt.  Endlich  sei 
die  Ätiologie  für  beide  Erkrankungen  die  gleiche,  beide  seien  in  letzter  Instanz 
als  durch  Syphilis  verursacht  anzunehmen.  Für  diese  Ansicht,  die  Identität  beider 
Prozesse,  sprechen  sich  Raymond  (5),  Ren  du  (6)  und  Fournier  (11) 
aus ;  auch  Flechsig  muss,  nachdem  er  seinen  Untersuchungen  über  Tabes  Para- 
litikerrückenmarke  zu  Grunde  gelegt  hat,  diesen  Autoren  beigezählt  werden.  Eine 
ausführliche  Zusammenstellung  der  für  diese  Ansicht  sprechenden  Gründe  findet 
sich  in  der  Monographie  von  Nageotte  (9).  Letztgenannter  Autor  nimmt  ausser- 
dem an,  dass  die  Erkrankung  der  Seitenstränge  eine  sekundäre,  durch  die 
Hirnveränderung  hervorgerufene  sei,  resp.  darauf  zurückgeführt  werden  müsse, 
dass  die  Pyramidenbahn  infolge  der  Hirnläsion  einer,  allerdings  selbständigen  Er- 
krankung leichter  zugänglich  sei. 

Gegen  die  Lehre  von  der  Einheit  der  Paralyse  und  Tabes  haben  sieh 
Ballet  (8),  Joffroy(7),  Geill(15),  Hoche(19),  Gowers(4)  u.  a.  ausge- 
sprochen. Es  wird  in  den  Arbeiten  dieser  Autoren  angeführt,  dass  die  histologischen 
Verhältnisse  in  beiden  Fällen  differieren;  so  sehen  Ballet  und  Geill  bei  der 
Paralyse  in  den  Veränderungen  der  Gefässe  einen  für  das  Zustandekommen  der 
paralytischen  Rückenmarksveränderung  wichtigen  Faktor,  wogegen  die  Tabes  al> 
rein  systematische,  von  den  Nervenfasern  primär  ausgehende  Erkrankung  aufge- 
fasst  wird.  Ballet  leugnet  sogar  den  sklerotischen  Charakter  der  Affektion  bei 
der  Paralyse  und  findet  bei  ihr  eher  eine  Erweichung  als  eine  Verdichtung  de* 
Gewebes.  Was  die  statistischen  Angaben  betrifft,  so  finden  sich  zwar  in  vielen 
Fällen  bei  Paralyse  die  Erscheinungen  der  Tabes,  dagegen  sind  die  Fälle  sehr 
selten,  in  welchen  eine  Paralyse  zu  einer  Tabes  hinzutritt.  Den  wichtigsten  Ein- 
wand bildet  aber  wohl  immer  noch  die  verschiedenartige  Verteilung  der  Lfision  im 
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Rückenmark ;  die  Thatsache,  dass  nach  den  übereinstimmenden  Angaben  vielfach 
die  Hinterstränge  nnd  Seitenstränge  zusammen,  die  Seitenstränge  allein  aber  nicht 
viel  häufiger  ergriffen  werden,  als  die  Hinterstränge  allein,  sowie  die  Thatsache, 
dass  die  Erkrankung  in  den  Seitensträngen  durchaus  nicht  auf  die  Py.S.  beschränkt 
bleibt,  endlich,  was  besonders  gegen  die  Annahme  einer  sekundären  Degeneration 
der  letzteren  spricht,  dass  die  Py.V.  immer  frei  bleiben.  [Vergleiche  jedoch  unten 
Klippel.]  Übrigens  ist  bezüglich  dieser  Fragen  vor  allem  auch  auf  die  vom 
klinischen  Standpunkt  aus  vorgebrachten  Gründe  und  Gegengründe  zu  verweisen. 
Man  findet  einen  Teil  der  diesbezüglichen  Arbeiten  in  den:  »Bull,  et  memoires 
de  la  societe  m6d.  des  höpitaux  de  Paris  1892«  zusammengestellt. 

Klippel  (17)  bestätigte  die  Angabe  der  früheren  Autoren  von  dem 
fast  ausnahmslosen  Vorkommen  von  Rückenmarksveränderungen  im  Ver- 
lauf der  progressiven  Paralyse.  Er  fand  in  seinen  Fällen  Veränderung  so- 
wohl der  weissen,  wie  auch  der  grauen  Substanz  und  zwar  besonders  im 
Hals  und  Brustmark.  Fast  immer  waren  die  Hinterstränge  und  die 
hinteren  Partieen  der  Seitenstränge,  sowie  die  graue  Substanz  gleich- 
zeitig, wenn  auch  in  verschiedener  Intensität  und  Extensität  ergriffen, 
sodass  eine  Scheidung  der  Fälle  nach  Erkrankung  einzelner  Stränge 
nicht  möglich  ist.  Doch  zeigt  sich  ein  systematischer  Charakter  inso- 
fern, als  die  Erkrankung  immer  vorzugsweise  auf  den  dorsalen 
Teil  des  Rückenmarks  lokalisiert  ist.  Was  nun  die  einzelnen  befallenen 
Abschnitte  betrifft,  so  zeigen  die  Hinterstränge  in  verschiedenen  Fällen 
ein  ungleiches  Verhalten.  Es  kann  daselbst  die  Degeneration  ähnliche 
Grade  erreichen,  wie  in  Fällen  von  vorgeschrittener  Tabes,  meistens  ist 
sie  allerdings  viel  geringer.  Neben  einer  Verbreiterung  des  interstitiellen 
Gewebes,  auch  des  Gliagewebes,  zeigt  sich  teils  eine  einfache  Atrophie  der 
Nervenfasern,  teils  auch  eine  Degeneration  mit  Markzerfall;  in  manchen 
Fällen  betrifft  die  Degeneration  hauptsächlich  die  mittleren  Partieen  der 
Hinterstränge;  in  anderen  tritt  sie  herdförmig  auf ,  wobei  innerhalb  der 
Herde  vollkommener  Schwund  der  nervösen  Elemente  zu  konstatieren  war. 

In  einem  Fall,  welcher  unter  dem  Bild  der  Tabes  begonnen  hatte, 
fand  sich  eine  Degeneration  der  G.S.  In  wieder  einem  anderen  mit  dem 
gleichen  Beginne  betraf  die  Degeneration  den  ganzen  Hinterstrang  mit 
Ausnahme  eines  schmalen  Territorium  in  der  Westphal'schen  Zone  und 
sich  bis  an  die  Peripherie  erstreckend.  In  einem  andern  Fall  endlich  schloss 
die  Sklerose  sich  an  das  Verbreitungsgebiet  eines  der  grösseren  Hinter- 
stranggefässe  an.  In  den  Seitensträngen  war  die  Degeneration  am 
stärksten  ausgebildet  in  der  Gegend  der  Py.S.,  jedoch  griff  sie  mehrfach 
über  dieselbe  hinaus  und  reichte  oft  bis  an  den  Rand  des  Rückenmarks. 
Doch  ist  die  Läsion  der  Intensität  nach  geringer,  als  die  sekundäre,  welche 
nach  Herderkrankungen  im  Gehirn  vorkommt;  meistens  ist  sie  doppelseitig, 
doch  fast  immer  auf  beiden  Seiten   ungleich  stark.     Ein  bestimmtes  Ver- 
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hältnis  der  Intensität  der  Degeneration  in  den  Seitensträngen  zu  der  in 
den  Hintersträngen  besteht  nicht.  Im  Allgemeinen  kann  man  sagen,  dass 
in  ersteren  eine  einfache  Atrophie  mit  wenig  eigentlicher  Degeneration  der 
Fasern  vorliegt.  Der  Vorderstrang  ist  meistens  verschont,  nur  in  einigen 
Fällen  finden  sich  in  ihm  geringe  Veränderungen.  In  einem  Fall  jedoch 
war  das  Tuerck'sche  Bündel  intensiv  degeneriert.  Die  Läsionen  der 
grauen  Substanz  erreichen  oft  hohe  Grade.  Insbesondere  fand  sich 
eine  Verminderung  des  Nervenfasernetzes  der  Vorderhörner  und  der  Cl.S., 
sowie  ein  Schwund  von  Ganglienzellen,  welcher  teils  auf  einfacher  Atrophie, 
teils  auf  degenerativen  Prozessen  beruhte.  Der  Prozess  in  der  grauen 
Substanz  glich  dem  in  der  Hirnrinde  bei  Paralyse  sich  abspielenden,  doch 
findet  sich  in  dieser  ausserdem  noch  stärkere  Wucherung  der  Gliakerne. 
In  den  Wurzeln  und  zwar  denen  des  Halsmarks  und  Brustmarks  findet 
sich  vorwiegend  einfache  Atrophie  ohne  Degeneration;  dagegen  konnte  in 
den  peripheren  Nerven  mehrfach  eine  degenerative  Neuritis  konstatiert 
werden. 

Was  die  Histogenese  des  Prozesses  betrifft,  nimmt  Klippel  an,  dass  zunächst  die 
Nervenfasern  und  zwar  zuerst  ihre  Markscheiden  zu  Grunde  gehen.  Vielfach  kann  man  noch 
persistierende  Axenzjlinder  mit  vollkommen  degenerierten  Markscheiden  erkennen.  An  dm 
Zerfall  und  die  Resorption  des  Myelins  schliessen  sich  Vorgänge  von  Seite  des  Gefäß- 
systems an,  welche  in  einer  stärkeren  Kongestion  und  der  Exsudation  einer  serösen  Ma>>e 
hestehen,  welch'  letztere  das  interstitielle  Gewehe  und  die  durch  den  Schwund  der  Nerven- 
elemente entstandenen  Lücken  durchdringt.  Klippel  bezeichnet  diese  Vorgänge  als  Forme 
exsudative  oder  myxomateuse;  das  Gewehe  erhält  durch  sie  ein  ödematöses  Aussehen.  Es 
finden  sich  in  diesem  Zustande  granulierte  Zellen,  hyaline  Körper,  aber  weder  Wanderzellen  in 
erheblicher  Zahl,  noch  sonst  eine  Kern  Vermehrung.  Zu  diesem  Zustand  kommt  unter  Um- 
ständen an  einzelnen  Stellen  eine  weitere,  ausgeprägt  entzündliche  Erscheinung.  Dieselbe 
besteht  in  einer  herdförmigen,  dichten  Infiltration  mit  Rundzellen,  .forme  inflamma- 
toire";  doch  finden  sich  zwischen  beiden  Formen  vielfach  Übergänge. 

Wenn   man    die  Rückenrnarksveränderungen   bei  Paralyse  mit  dem 
tabischen  Prozess  vergleicht,   so  ergeben  sich  allerdings  bedeutende  Ana- 
logien:  dass  bei  Tabes  [abgesehen   von  den  Fällen,   in  denen  die  Paralyse  i 
erst   zu   einer   schon   bestehenden  Tabes  hinzukommt]   in   der  Regel  die 
Degeneration  eine  viel  ausgesprochenere  ist,  erklärt  sich  wohl  in  einfacher  i 
Weise   durch   die   viel   längere  Krankheitsdauer.    Doch   ist   bei   gleichem   i 
Grade    der   Erkrankung   in  Fällen   von    allgemeiner  Paralyse    die   graue  I 
Atrophie  der  Wurzeln  nicht  so  hochgradig  wie  bei  der  Tabes.     So  sehr  es  I 
nun  auch  in  anbetracht  dieser  verhältnismäfsig  geringen  Differenzen  nahe  I 
liegen  könnte,  die  Paralyse  und  die  Tabes  nur  als  eine  verschiedene  Lokali-  j 
sation  ein    und  derselben  Krankheit  zu  betrachten,    so  ist  doch    diese  An- 
schauung  bloss    zum   Teil    zutreffend.     Man    muss    die  Rückenmarksver- 
änderungen bei  Paralyse   in    zwei    Gruppen    scheiden,    in   herdförmige 
und  strangförmige.     Von    ersteren  nimmt  Klippel  an,    dass  sie  mit 
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den  von  der  Paralyse  im  Gehirn  hervorgebrachten  Veränderungen  überein- 
stimmen, wie  jene  in  grosser  Zahl  entstehen,  rasch  konfluieren  und  so 
eine  mehr  diffuse  Ausdehnung  erreichen.  Wahrscheinlich  können  solche 
Herde  im  Rückenmark  sehr  frühzeitig  sich  ausbilden,  schon  vor  dem  Auf- 
treten der  Gehirnerscheinungen  und  vielleicht  sind  auf  sie  auch  die 
Muskelatrophien  zurückzuführen,  welche  man  hie  und  da  bei  Paralytikern 
findet.  Möglicherweise  ist  auch  die  Degeneration  der  Hinterstränge  eine 
aufsteigende  sekundäre  Degeneration  und  mit  solchen  Herden  in  Zusam- 
menhang zu  bringen.  Dagegen  zeigt  die  andere  Gruppe  der  Läsionen 
einen  systematischen  Charakter  insofern,  als  stets  gewisse  Partieen  des 
Rückenmarks  [die  vorderen  Teile  desselben]  verschont  bleiben,  und  die 
von  der  Degeneration  ergriffenen  Partien  physiologisch  zusammengehörigen 
Fasersystemen  entsprechen.  Die  Degeneration  in  den  Seitensträngen  be- 
zeichnet Klippel  als  eine  sekundäre,  vom  Gehirn  her  absteigende, 
und  stützt  sich  dabei  darauf,  dass  er  sie  schon  in  der  Capsula  interna  und 
im  Hirnschenkel  nachweisen  konnte,  dass  sie  immer  die  gleiche  Lage 
aufweist,  dass  sie  nach  abwärts  an  Ausdehnung  abnimmt  und  im  Lenden- 
mark schwindet,  dass  endlich  in  einem  Falle  neben  einer  Degeneration 
der  Py.V.  eine  intensive  Degeneration  der  gekreuzten  Pyramidenbahn  auf 
der  anderen  Seite  vorhanden  war.  Es  ist  auch  nicht  auszuschliessen,  dass 
die  Degeneration  in  den  Hintersträngen  eine  sekundäre  ist,  wenigstens 
wurden  bei  Tieren  nach  Gehirnläsionen  solche  Degenerationen  in  den 
Hintersträngen  gefunden. 

In  einer  kleineren  Mitteilung  veröffentlichte  Klippel  weitere  Studien  über  die  Histo- 
logie der  Degeneration,  welche  er  an  Rückenmarken  solcher  Paralytiker  angestellt  hatte,  die 
rasch  ihrer  Erkrankung  erlegen  waren.  Man  findet  in  den  ersten  Stadien  eine  Anschwellung 
der  Fasern  auf  das  5— 10  fache,  welche  in  den  zentralsten  Markteilen,  nahe  dem  Achsen- 
zylinder beginnt;  hier  wird  das  Mark  verflüssigt,  während  es  in  den  peripheren  Teilen  seine 
concentrische  Streifung  bewahrt.  Manchmal  bilden  sich  kleine  Kugeln,  welche  jener  zen- 
tralen Partie  ein  grauliches  Aussehen  geben.  Gleichzeitig  ändert  sich  die  Färbbarkeit;  die 
Achsenzylinder  schwellen  leicht  an  und  erhalten  verschiedenartige  Krümmungen,  so  dass  sie 
am  Querschnitt  in  verschiedenen  Formen  erscheinen:  punktförmig,  kommaförmig,  spiralig, 
8  förmig  etc.    Später  zeigen  sie  Pigmentation  und  körnigen  Zerfall. 

Im  zweiten  Stadium  kommt  es  zu  einer  ödematösen  Infiltration  des  Neuroglia-  und 
Bindegewebes;  eine  Zellwucberung  fehlt  oft.  Dann  können  auch  entzündliche  Vorgänge 
sich  einstellen,  welche  von  kleinen  Arterien  ihren  Ausgang  nehmen. 

Marie  (18)  hält  die  bei  allgemeiner  Paralyse  auftretende  Hinterstrang- 
degeneration ebenso  wie  jene  bei  Pellagra  (s.  unten)  für  eine  endogene. 
Bei  der  ersteren  bleibt  im  Gegensatz  zur  echten  Tabes  die  Zone  cornu- 
radiculaire  erhalten,  während  andererseits  öfters  die  (nach  Marie  auf 
endogenen  Ursprung  hindeutende)  Erkrankung  der  Bandelettes  en 
virgule  nachzuweisen  ist,  ebenso  wie  bei  Pellagra  (s.  d.).    Ebenso  wie 
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bei  letzterer  zeigt  auch  in  der  Paralyse  die  Seitenstrangdegeneration  den 
Charakter,  wie  sie  bei  der  amyotrophischen  Lateralsklerose 
hat,  nicht  den  der  Erkrankung  der  Py.S.  Marie  führt  bei  der  progressiven 
Paralyse  ebenso  wie  bei  der  Pellagra  die  Degenerationen  im  Rückenmark 
auf  Läsionen  der  grauen  Substanz  zurück;  übrigens  bemerkt  er,  dass 
auch  in  Fällen  von  Paralyse  Degenerationen  hinterer  Wurzelgebiete  vor- 
kommen, welche  nach  seiner  Theorie  durch  Erkrankungen  der  Spinal- 
ganglien bedingt  sein  müssen. 

Gegen  die  Identität  der  tabischen  und  paralytischen  Rückenmarks- 
affektion spricht  sich  endlich  noch  Hoche  (19)  in  seiner  Arbeit  über  die 
degenerative  Muskelatrophie  bei  progressiver  Paralyse  aus. 
Die  von  ihm  beigebrachten,  wie  uns  scheint,  sehr  beweiskräftigen  Gründe  haben 
wir  zum  Teil  schon  oben  berücksichtigt  und  führen  sie  hier  noch  einmal  kurz  an. 
soweit  sie  rein  anatomischer  Natur  sind:  Es  müsste,  wenn  man  die  Identität  der 
fraglichen  beiden  Erkrankungen  behaupten  wollte,  die  Frage  beantwortet  werden, 
wie  es  kommt,  dass  die  Py.V.  frei  bleiben,  wenn  man  die  Degeneration  der  Pj.S. 
als  eine  sekundäre  bezeichnet;  warum  die  Degeneration  in  den  Seitensträngen  sich 
nicht  an  die  Py.S.  hält,  sondern  ihre  Grenze  überschreitet;  warum  sie  von  unten 
nach  oben  an  Intensität  abnimmt  oder  im  Dorsalmark  am  stärksten  ausgebildet  ist : 
warum  ein  Faserschwund  bei  anderen  Gehirn krankheiten  z.  B.  seniler  Demenz 
nicht  eintritt?  Wie  es  mit  den  Fällen  steht,  in  denen  der  Symptomenkomplex  der 
spastischen  Spinalparalyse  vorhanden  war,  bevor  die  Hirnsymptome  auftraten:  ob 
die  Fälle,  in  denen  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Rückenmarks  blos 
Degeneration  der  Py.S.  nachwies,  auch  noch  zur  Tabes  zu  rechnen  seien? 
Statistiken,  nach  denen  die  Tabes  in  so  vielen  Fällen  bei  Paralyse  vorkommt 
[wie  nach  Nageotte  in  zwei  Drittel  der  Fälle]  können  blos  erzielt  werden, 
wenn  man  die  Degeneration  der  Seitenstränge  ausser  Acht  lässt.  Die  reine 
Hinterstrangsform  ist  nicht  viel  häufiger,  als  die  reine 
Seitenstrangsform.  Endlich  muss  nicht  blos  für  die  Seitenstränge,  sondern 
auch  für  die  vorderen  Wurzeln  und  die  peripheren  Nerven  die  Möglichkeit  einer 
primären  Entstehung  der  Erkrankung  zugegeben  werden. 

Joffroy(20)  teilt  einen  neuen  Fall  von  Tabes  mit,  zu  welchem 
Paralyse  hinzugetreten  war.  Die  mikroskopische  Untersuchung  des 
Rückenmarks  ergab  zwar  Veränderungen  in  den  Hintersträngen,  aber  nicht 
die  für  Tabes  charakteristischen,  insofern,  als  die  Verteilung  der  Läsion 
eine  andere  war,  die  hinteren  Wurzeln  sich  nur  sehr  wenig  erkrankt  er- 
wiesen und  eine  erhebliche  Atrophie  der  Vorderhornzellen  und  Zellen  der 
Cl.S.  nachweisbar  war.  Joffroy  hält  die  Komplikation  von  wirklicher 
Tabes  mit  progressiver  Paralyse  für  ein  seltenes  Vorkommnis ;  dagegen 
wird  durch  den  Symptomenkomplei  bei  Paralyse  oft  eine  Tabes  vorge- 
täuscht. 


Hieran  schliessen  wir  noch  zwei  kurze  Berichte  über  Rückenmarksaffektionen, 
welche  neben  anderen  Erkrankungen  des  Gehirns  aufgetreten  waren. 
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1.  Fei  st,  Anatomische  Untersuchungen  des  Centralnervensystems  bei  chronischer  Paranoia. 
Virchows  Arch.  138,  S.  443. 

2.  Mayer,  Über  Rückenmarksveränderungen  bei  Hirntumoren.    Jahrb.  f.  Psych.,  Bd.  XV. 

Bei  chronischer  Paranoia  fand  Feist(l)  in  4  Fällen  Degenera- 
tionen in  den  Hintersträngen  des  Rückenmarks,  mit  Wucherung  der  Neuroglia  meist 
in  deutlich  netzförmiger  Anordnung ;  senile  Veränderungen  und  die  von  M  i  n  n  i  c  h 
sogenannte  »hy dropische«  Erweichung  sind  auszuschließen;  es  muss  ein  bisher 
allerdings  noch  nicht  aufgeklärter  Zusammenhang  mit  der  Geisteskrankheit  be- 
stehen. 

Von  anderen,  einzelnen  Befunden  am  Rückenmark  führt  Verfasser  an : 
Xeurombildung  an  den  hinteren  Wurzeln,  Hydromyelie,  aufsteigende  Degeneration 
der  hinteren  Wurzeln  im  Bereich  eines  Halsnerven,  abgetrennte  Ganglienzellen- 
gruppen in  der  weissen  Substanz,  Faserschwund  in  der  grauen  Substanz,  Herd  in 
einem  Vorderhorn  u.  a. 

May  er  (2)  bringt  2  Fälle  von  Degeneration  intramedullarer  hinterer  Wurzel- 
anteile bei  Hirntumoren;  die  Intensität  nahm  vom  Sakralteile  zum  Lendenteile  zu. 
Ein  Zusammenhang  mit  dem  Hirntumor  scheint  Mayer  vorhanden  zu  sein,  indess 
ist  die  Art  desselben  nicht  festzustellen.  In  dem  einen  Falle  sass  der  Tumor  an 
der  Fossa  Sylvii,  im  anderen  am  Stirnlappen ;  in  beiden  Fällen  fanden  sich  ausge- 
sprochene Erscheinungen  von  Raumbeengung  im  Schädel;  indes  gibt  weder  diese 
letztere,  noch  die  Annahme  einer  durch  den  Liquor  cerebrospinalis  vermittelten 
chemisch-toxischen  Beeinflussung  der  Hinterstränge  eine  befriedigende  Erklärung. 
Mit  dem  Bild  der  Tabes  zeigte  die  Hinterstrangdegeneration  keine  Überein- 
stimmung. 

IY.  Veränderungen  des  Bückenmarks  bei  Paralysis  agitans.1) 

Litteratur. 

1.  Ketschner,  Zur  pathologischen  Anatomie  der  Paralysis  agitans,  gleichzeitig  ein  Beitrag 
zur  pathologischen  Anatomie  des  senilen  Nervensystems.  Zeitschr.  f.  Heilk.,  Bd.  XIII, 
S.  445. 

2.  Redlich,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  pathologischen  Anatomie  der  Paralysis  agitans  und 
deren  Beziehungen  zu  gewissen  Krankheiten  des  Greisenalters.  Jahrbücher  f.  Psych., 
Bd.  XII,  S.  384. 

Ketschner  (1)  gelangte  auf  Grund  der  Untersuchung  von  3  Fällen  zur 
Bestätigung  von  Resultaten,  wie  sie  von  den  früheren  Untersuchern,  soweit  dieselben 
überhaupt  positive  Befunde  hatten,  (Cagley,  Schnitze,  Dubief,  Borgherini, 
Dufley,  Marie  u.  a.)  angegeben  werden:  Hyperplasie  des  Glia-  und 
Bindegewebes,  Verdickung  der  Randschicht  des  Rückenmarks,  von 
welcher  oft  breite,  bindegewebige  Fortsätze  ins  Innere  hineingehen;  im  wuchernden 
Gliagewebe  mehr  oder  weniger  Corpora  amylacea  besonders  um  die  Gefässe 
herum;  Verdickung  der  Gefäss wände,  miliare  Aneurysmen  und  frische 
Blutungen,  Erweiterung  der  perivaskulären  Räume,  starke  Pigmentierung  der  Ganglien- 
zellen, Atrophie,  Kernlosigkeit,  verwaschene  Abgrenzung  solcher,  Degeneration  ein- 
zelner Nervenfasern,  Obliteration  des  Zentralkanals  durch  Wucherung  der  Epithelien. 
Daneben  fanden  sich  Veränderungen  der  spinalen  Wurzeln,  der  peripheren  Nerven, 


!)  Die  ältere  Litteratur  über  diesen  Gegenstand  findet  sich  bei  Ketschner  zusammen- 
gestellt. 


678  Spezielle  pathologische  Anatomie  und  Physiologie. 

solche  am  Gehirn  und  dem  Kleinhirn.  Eine  vergleichende  Untersuchung  mit  den 
senilen  Veränderungen  des  Nervensystems  lehrt,  dass  diese  sich  höchstens  quantitativ 
von  denen  bei  Paralysis  agitans  unterscheiden.  Ketschner  nimmt  daher  mit  Jacob- 
sohn, Dubief  und  Borgherini  an,  dass  die  Paralysis  agitans  nichts  anderes 
sei,  als  der  Ausdruck  einer  abnorm  hochgradigen,  etwa  auch  einer 
abnorm  frühzeitigen  Senilität  des  Nervensystems. 

Vielfach  mit  den  vorigen  übereinstimmende  Befunde  ergaben  auch  die 
neuerdings  von  Redlich  (2)  an  2  Fällen  der  in  Rede  stehenden  Erkrankung 
ausgeführten  Untersuchungen.  Namentlich  an  kleineren  Gefässen  zeigte  sich 
eine  Verengerung  des  Lumens,  Verdickung  der  Intima  und  der  der  Media 
entsprechenden  Schichten,  welche  wenig  kernreich  oder  auch  nahezu  hyalin, 
konzentrisch  geschichtet  waren.  In  der  Adventitia  resp.  den  adventitiellen 
Lymphräumen,  oder  denselben  topographisch  entsprechend,  fand  sich  eine 
ziemlich  breite  Schicht  körnigen  Gewebes.  Meist  geht  von  den  veränderten 
Gefässen  eine  Verdichtung  des  umhegenden  Gewebes  aus ;  wo  mehrere  ver- 
dickte Gef  ässe  nahe  zusammenliegen,  können  durch  Konfluieren  solcher  Herde 
grössere  sklerotische  Inseln  zu  stände  kommen.  Innerhalb  der  sklerotischen 
Stellen  zeigen  die  Nervenfasern  sich  zum  Teil  verschmälert,  zum  Teil  ganz 
ausgefallen.  Auch  an  den  grösseren  Gefässen  ausserhalb  des  Rückenmarks 
(z.  B.  der  Arter.  fissurae  post.  etc.)  fand  Redlich  Veränderungen. 

Innerhalb  des  Rückenmarks  lokalisieren  die  genannten  Prozesse  sich 
besonders  auf  die  Hinterhörner  und  Hinterstränge,  hier  namentlich 
in  den  ventralen  und  medialen  Teilen,  und  auf  die  Seitenstränge  und 
zwar  finden  sie  sich  namentlich  in  der  Halsanschwellung  und  im 
Lenden  mark;  im  Halsmark  ausserdem  fast  immer  eine  aufsteigende,  leicht 
diffuse  Sklerose  der  Goll'schen  Stränge,  die  den  Charakter  einer  aufsteigen- 
den Degeneration  zeigte.  Nahezu  in  allen  Fällen  waren  die  Ganglienzellen 
der  Vorderhörner  und  zwar  oft  sehr  stark  pigmentiert,  die  Form  und  die 
Ausläufer  derselben  aber  gut  erhalten.  In  den  Cl.S.  waren  die  Zellen 
ebenfalls  pigmentiert,  die  Fasern  erhalten ;  ebenso  die  vorderen  und  hinteren 
Wurzeln.  Bezüglich  der  Verbreiterung  der  Randschicht  und  der  von  ihr 
einstrahlenden  Septa  und  der  Corpora  amylacea  stimmt  Redlich  mit 
den  früheren  Angaben  überein. 

Dagegen  weicht  er  in  der  Deutung  der  Befunde  von  früheren  Autoren, 
Ketschner  u.  a. ,  ab.  Nicht  alles  was  bei  alten  Leuten  an  Verände- 
rungen vorkommt,  ist  deswegen  als  senil  zu  bezeichnen,  und  Verfasser 
weist  diesbezüglich  auf  andere  im  höheren  Alter  auftretende  pathologische 
Prozesse  hin:  so  die  Contracture  tabetique  (Demange)  und  andere,  selbst 
beobachtete  Fälle.  Die  Veränderungen  der  Paralysis  agitans  beruhen 
auf  einer  Endarteriitis  und  Periarteriitis  mit  Fortsetzung 
des  Prozesses  auf  die  Umgebung,   so  dass  perivaskuläre, 
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inself örmige  Sklerosen  entstehen.  Im  senilen  Rückenmark 
finden  sich  ähnliche  Gefässveränderungen,  (ebenso  auch  reichlich  Corpora 
amylacea,  Obliteration  des  Zentralkanals,  Verdickung  der  Häute,  Pigmen- 
tierung der  Ganglienzellen),  aber  nicht  in  dem  gleichen  Grade  wie  bei 
Paralysis  agitans ;  die  äussere,  körnige  Schicht  an  den  Gefässen  fehlt  meist 
ganz,  die  perivaskulären  Sklerosen  fehlen  ebenfalls  oder  sind  gering. 


Y.    Degenerationen  durch  toxische  Einflüsse. 

(Ergotismus,   Pellagra).  . 

Litteratur. 

1.  Tuczek,  Über  die  Veränderungen  im  Zentralnervensystem,  speziell  in  den  Hintersträngen 
des  Rückenmarks  bei  Ergotismus.  Arch.  f.  Psych.  Bd.  XIII,  S.  99  u.  ibid.,  Bd.  XVIII, 
S.  329. 

2.  Walker,  Beobachtungen  über  die  bleibenden  Folgen  des  Ergotismus  für  das  Zentral- 
nervensystem.   Arch.  f.  Psych.,  Bd.  XXV,  S.  383. 

Veränderung  des  Rückenmarks  bei  Ergotismus  hat  zuerst  Tuczek  (1) 
gefunden  und  über  4  Sektionsberichte  mit  mikroskopischer  Untersuchung  berichtet. 
In  allen  4  Fällen  fand  sich  eine  Hyperplasie  und  fibrilläre  Metamorphose  der  Gtia 
auf  Kosten  des  Nervenparenchyms  ohne  Residuen  einer  akuten  Entzündung,  jedoch 
manchmal  mit  Auftreten  von  Körnchenzellen.  Die  Degeneration  tritt  symmetrisch 
in  beiden  Hintersträngen  auf  und  zwar  in  den  B.S.,  während  die  G.S.  von 
der  primären  Erkrankung  freibleiben.  Nur  im  Halsmark  rindet  sich  ein  degene- 
rierter Streifen  an  der  Grenze  zwischen  G.S.  und  B.S..  dessen  Zugehörigkeit  zweifel- 
haft ist.  Die  hinteren  Wurzeln  zeigten  in  3  Fällen  Verändernngen  und  zwar 
Degeneration  von  Nervenfasern.  Die  graue  Substanz  war,  bis  auf  eijnen  Fall,  von 
normalem  Faserreichtum.  In  diesem  einem  Fall,  wo  die  Erkrankung  überhaupt  am 
intensivsten  war,  fand  sich  ein  unbedeutender  Faserschwund  in  den  Cl.S.,  fast  völliger 
Schwund  der  hinteren  Wurzelbündel,  welche  in  die  Hinterhörner  eintreten  und  die 
Cl.S.  teils  schleifenförmig  umfassen,  teils  in  sie  einstrahlen.  Ein  Faserschwund  in 
der  Li  ss  au  er 'sehen  Randzone  und  der  spongiösen  Hinterhornsubstanz  lag  nicht 
vor.  Tuczek  fasst  die  Erkrankung  als  eine  Strangdegeneration  auf,  welche 
sich  von  der  typischen  Hinterstrangsklerose  (Tabes)  durch  nichts,  als  durch  akute 
Entwicklung  und  infolge  dessen  mangelnde  Schrumpfung  unterscheidet. 

Walker  (2)  berichtet  über  einen  neuen  zur  Obduktion  gekommenen  Fall 
von  Ergotismus  (Patient  überstand  im  9.  Lebensjahre  die  Kriebelkrankheit  und 
war  dann  anscheinend  gesund  bis  zum  14.  Jahre,  als  sich  epileptische  Krämpfe 
einstellten ;  später  zunehmende  Demenz,  epileptisches  Irresein,  Hemmung  der  körper- 
lichen Entwickelung,  Fehlen  des  Kniephänomens;  Tod  im  Status  epilepticus  im 
17.  Lebensjahre).  Die  Untersuchung  des  Rückenmarks  ergab  eine  Erkrankung  in 
den  Hintersträngen  und  zwar,  übereinstimmend  mit  den  früher  von  Tuczek  publi- 
zierten 4  Fällen,  der  hinteren  medianen  Wurzelzone  (Flechsig),  der  mittleren 
Wurzelzone  und  der  G.S.  Frei  waren  die  vordere  Wurzelzone,  das  mediine  System 
der  mittleren  Wurzelzone  und  die  Li  ss  au  er 'sehe  Randzone.  Der  histologische 
Charakter  der  Affektion  ist  der  einer  Hyperplasie  der  Zwischensubstanz  auf 
Kosten  der  nervösen  Elemente,  eine  Sklerose.  Die  Degeneration  der  G.S.  ist  eine 
sekundäre. 
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1.  Belmondo,Le  alterazioni  anatomiche  del  midollo  nella  Pellagra  e  loro  rapporto  coi  fatti 
clinici.    Reggio-Emilia  1890.  —  Ri forma  med.  1889. 

2.  Tonnini,   Disturbi  spinali  nei  pazzi  pellagrosi.    Riv.  sperim.  di  Reggio   1883 — 1SS4. 
Bd.  IX  u.  X. 

3.  Mar chi,  Ricerche  anatomo-patologiche  sul  tifo  pellagroso,    Riv.  sper.  1888,  Bd.  XIV. 

4.  Mircoli,  Monitore  med.  1890. 

5.  Tuczek,  Klinische  und  anatomische  Stadien  über  die  Pellagra.    Berlin  1893. 

6.  Marie,   De  Torigine  exogene  ou  endogene  .des  l&ionf  du  cordon  posterieur  £tudiees 
comparativemcnt  dans  le  tabes  et  dans  la  pellagre.    La  Semaine  med.  1894,  S.  17. 

Über  Rückenmarksveränderungen  bei  Pellagra  liegen  Untersuchungen  von 
Bouchard  und  Tonnini  (2)  vor,  welche  Degenerationen  in  den  Hinter-  und 
Seitensträngen  beobachteten;  ferner  von  Belmondo  (1),  Mar  chi  (3), 
Mircoli  (4).  Dass  die  Pellagra  eine  Intoxikationskrankheit  ist,  wurde  zuerst 
von  Lombroso  festgestellt. 

Tuczek  (5)  fand  in  sämtlichen  8  von  ihm  untersuchten  Fällen  das  Rückenmark 
erkrankt,  während  <Jas  übrige  Zentralnervensytem  und  die  peripheren  Nerven  ver- 
schont blieben.  Der  anatomische  Befund  bestand  in  einer  degenerativen  Erkrankung, 
einer  Sklerose  in  den  Hintersträngen,  meist  auch  den  Seitensträngen. 
Stets  erkrankt  waren  die  G.S.,  meist  auch  die  Bur dach 'sehen  Stränge,  wenn 
auch  in  geringer  und  wechselnder  Ausdehnung.  Von  einzeln  vorkommenden 
Befunden  sind  weiter  zu  nennen:  Degeneration  in  den  Gow.B.,  eine  Degeneration, 
welche  das  Vorderhorn  umsäumt  und  auf  einen  Schwund  der  Vorderhornzellen 
zurückzuführen  ist;  im  letzteren  selbst  Degeneration;  ferner  fleckweise  Dege- 
neration, die  beiderseits  symmetrisch  im  Vorderstrang  auftritt.  Allgemein 
fand  sich  eine  Obliteration  des  Zentralkanals;  die  graue  Substanz,  insbe- 
sondere auch  die  Cl.S.  und  die  Lissauer 'sehe  Randzone,  sowie  die  Ganglienzellen 
waren  —  von  einer  stärkeren  Pigmentierung  letzterer  abgesehen  —  normal. 

Tuczek  sieht  in  seinen  Befunden  eine  Erkrankung  Flechsig'scher  Faser- 
systeme, namentlich  mit  Rücksicht  darauf,  dass  die  Degenerationsfelder  symmetrisch 
auf  beiden  Seiten  auftreten,  da  wo  sie  die  Grenze  eines  Systems  erreichen,  dieselbe 
nicht  überschreiten  und,  wo  sie  ein  System  ganz  ausfüllen,  der  von  Flechsig 
angegebenen  Lage  und  Form  desselben  entsprechen,  und  dass  gewisse  andere  Systeme 
konstant  frei  bleiben.  Dabei  setzt  er  wie  Strümpell  voraus,  dass  eine  System- 
erkrankung keineswegs  ein  System  in  seiner  ganzen  Längen-  und  Querausdehnung 
ergreifen  müsse,  sowie  dass  die  einzelnen  Systeme  dabei  in  wechselnder  Kom- 
bination   erkrankt  sein  können. 

Im  einzelnen  sind  die  wichtigsten  Lokalisationen  die  folgenden:  Im  Hinterstrang  hält 
die  Degeneration  sich  einmal  an  das  System  der  G.S.  (alle  Systeme  im  Sinne  von  Flechsig 
genommen),  die  G.S.  sind  konstant  und  primär  erkrankt,  wenn  auch  nicht  immer  in  ihrer 
ganzen  Ausdehnung;  (so  in  einem  Falle  bloss  in  ihrer  vorderen  Hälfte.  In  einem  anderen 
Falle  Hessen  sie  sich  bis  ins  Lendenmark  verfolgen.)  Fast  immer  fand  sich  auch  eine 
Degeneration  im  Gebiet  der  mittleren  Wurzelzone,  dieselbe  manchmal  ganz  ausfüllend. 
In  einigen  Fällen  fand  sich  auch  eine  Degeneration  der  medianen  hinteren  Wurzelzone  und 
zwar  werden  die  Grenzen  der  beiden  letztgenannten  Zonen  genau  innegehalten;  wo  nur  eine 
der  beiden  ergriffen  ist,  lässt  sich  auch  der  von  Flechsig  angegebene  buckelartige  Vor- 
sprang der  medianen  hinteren  Wurzelzone  gegen  vorne  zu  erkennen. 

Als  stets  von  der  Erkrankung  verschonte  Gebiete  sind  zu  nennen  die  vordere  Wurzel- 
zone, die  laterale  hintere  Wurzelzone  (Lis  sau  er 'sehe  Randzone);  bis  auf  lokale  Ausnahmen 
ist  auch  die  mediane  Zone  intakt. 

Wie  beim  Ergotismus  und  Lathyrismus  erkranken  also  auch  hier 
die  Fasergruppen,  welche  durch  die  Entwicklungsgeschichte  und  Pathologie  die  Be- 
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deutung  von  Systemen  haben  and  somit  auch  in  ihrer  chemischen  Struktur,  in 
ihrer  verschiedenen  Widerstandsfähigkeit  gegen  chemische  Schädlichkeiten,  sich  von 
anderen  Fasergruppen  unterscheiden.  Auch  hier  setzen,  wie  bei  den  hereditären 
Formen,  die  langen  Bahnen,  die  zuletzt  mit  Markscheiden  versehen  werden,  der 
Schädlichkeit  den  geringsten  Widerstand  entgegen. 

In  6  Fällen  war  auch  eine  Degeneration  in  den  Seitensträngen  vorhanden  und  zwar 
entsprach  das  Degenerationsfeld  nach  Lage,  Grenzen  und  Grösse  des  Querschnittes  der  Py.S. ; 
wie  diese  nahm  es  von  oben  nach  unten  an  Ausdehnung  ab;  die  Kl.B.  war  frei  (in  einem 
Falle  Belmondos  aber  erkrankt),  ebenso  auch  die  Grenzschicht  der  grauen  Substanz. 

Versuche  an  Tieren,  experimentell  die  anatomischen  Veränderungen  des  Rückenmarks 
hervorzurufen,  wurden  von  Tuczek  und  Grünfeld  (Archiv  f.  Psychol.  XIX,  S.  18)  ange- 
stellt, fielen  aber  negativ  aus. 

Zu  einer  anderen  Anschauung  als  Tuczek  kommt  (aber  auf  Grund 
der  Tuczek'schen  Befunde)  P.  Marie  (6).  Er  stellt  zunächst  den 
Unterschied  in  der  Verteilung  der  Degeneration  bei  Tabes  einerseits 
und  der  Pellagra  andererseits  fest.  Bei  ersterer  ist  die  Zone  cornu- 
radiculaire  erkrankt,  die  Zone  cornu-commissurale  und  die  hintere 
mediale  Wurzelzone  Flechsigs  (Zone  post.  interne)  frei;  bei  Pellagra 
dagegen  findet  man  die  Zone  cornu-radiculaire  frei,  die  Zone  cornu-commis- 
surale (welche  Tuczek  allerdings  für  frei  hält),  verhältnismäfsig  ergriffen,, 
wenigstens  viel  schlechter  erhalten  als  in  vielen  Tabesfällen;  degeneriert 
ist  ferner  die  hintere  mediane  Wurzelzone.  Wie  die  Zone  cornu-radiculaire, 
so  sind  bei  Pellagra  auch  die  Fasernetze  und  die  hinteren  Wurzeln  intakt ; 
also  dieGebiete  der  hinteren  Wurzelf  asern  sind  verchont; 
die  Pellagra  ist  nicht  eine  »exogene«  Erkrankung  (d.  h.  eine 
solche,  die  ausserhalb  des  Rückenmarks  ihren  Ursprung  nimmt),  sondern 
eine  »endogene«,  welche  im  Rückenmark  selbst  ihren  Grund  hat.  Da 
es  nun  nach  Marie  eine  primäre  Erkrankung  der  Markfasern  nicht  gibt, 
sondern  die  letzteren  nur  infolge  einer  Läsion  ihrer  trophischen  Zentren 
oder  einer  Abtrennung  von  denselben  erkranken  können,  so  sucht  Ver- 
fasser den  Ursprung  dieser  endogenen  Erkrankungen  in  der  grauen 
Substanz.  Die  bei  Pellagra  vorhandene  Degeneration  der  Seiten  - 
stränge  hält  sich  nach  Marie  nicht  streng  an  die  Py.S.,  wie  es  z.  B.  ab- 
steigende Degenerationen  nach  Hirnläsionen  thun:  sie  hat  Neigung  die 
Grenzen  der  Py.S.  zu  überschreiten;  sie  ist  nicht  im  Halsmark  stärker, 
sondern  nimmt  nach  oben  hin  ab;  kurz  sie  gleicht  der  Seitenstrang- 
erkrankung  bei  amyotrophischer  Lateralsklerose  und  ist  wie  diese 
auf  Läsion  der  Cellules  du  cordon  lateral  (Golgi,  Ramon  y 
Cajal  u.  a.)  zurückzuführen,  welche  Fasern  in  den  Seitenstrang  senden 
(vergl.  Marie,  amyotrophische  Lateralsklerose,  s.  Kap.  VII).  Die  Degene- 
ration in  den  Hintersträngen  betrifft  die  Partieen  in  deren  äusseren 
Teilen  und  dem  G.S.    Die  ersteren  Partieen  entsprechen  z.  T.  nach  Form 
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und  Lage  der  Degeneration  en  virgule  (kommaförmige  Degeneration 
Schul tzes),  wie  sie  als  absteigende  Degeneration  nach  Querschnittsläsionen 
beobachtet  wird  und  als  Untergang  von  Kommissurenfasern  zu 
deuten  ist.  Zum  anderen  Teil  entsprechen  jene  Partieen  der  (medialen) 
hinteren  Wurzelzone  (Flechsig),  welche  bei  Tabes  lange  Zeit  intakt  zu 
sein  pflegt  und  daher  wohl  nicht  aus  hinteren  Wurzelfpsern  besteht,  sondern 
wahrscheinlich  endogenen  Ursprungs  ist. 

Bezüglich  der  G.S.,  welche  bei  Pellagra  besonders  ergriffen  sind, 
kommt  Marie  zu  dem  Schluss,  dass  auch  in  ihnen  neben  den  hinteren 
Wurzelfasern  noch  andere,  aus  den  Cellules  du  cordon  post£rieur 
herstammende,  enthalten  seien,  welche  ebenfalls  einen  aufsteigenden 
Verlauf  nehmen  (wenigstens  degenerieren  sie  nicht  absteigend)  und  wahr- 
scheinlich kurze  Kommissurenf jasern  darstellen.  Ein  exakter 
Nachweis  derselben  ist  freilich  zur  Zeit  nicht  zu  führen,  jedoch  spricht 
für  ihre  Existenz  der  Umstand,  dass  bei  Pellagra  das  Degenerationsfeld  in 
den  G.S.  nach  oben  zunimmt  (während  es  bei  aufsteigender  Degeneration 
•der  hinteren  Wurzelfasern  nach  oben  abnimmt)  und  dabei  die  Tendenz 
zeigt  nach  hinten  zu  rücken,  ferner  wechselt  bei  Pellagra  das  Degenerations- 
feld in  seiner  Ausdehnung  innerhalb  weniger  Wurzeleintritte  sehr  beträchtlich, 
was  bei  sekundärer  Degeneration  nicht  beobachtet  ist.  Es  muss  sich  also 
in  beiden  Fällen  um  verschiedene  Fasern  handeln,  die  in  der  Gegend  der 
G.S.  verlaufen.  Auch  zeigt  sich  am  fötalen  Rückenmark  innerhalb  der  G.S. 
■ein  Faserbündel,  das  später  als  die  anderen  Fasern  sein  Mark  erhält,  das 
Also  wohl  nicht  hinteren  Wurzelbündeln  angehört,  sondern  vermutlich  aus 
•der  grauen  Substanz  entspringt. 

YI    Degenerationen  bei  Allgemeinkrankheiten. 

(PernicIQse  Anämie,  Diabetes,  Tuberkulose). 

Litteratur. 
a)   Bei  perniciöser  Anämie. 

1.  Lichtheim,  Verhandl.  des  Kongresses  f.  innere  Med.  1887,  S.  84;  (vergl.  auch  Cen- 
tralbl  f.  allgem.  Pathol/  etc.  1890,  S.  20)  u.  Verhandl.  der  Naturforscherrersamml.  1889. 

2.  Leichtenstern,  Oher  progr.  perniciöse  Anämie  bei  Tabeskranken.  Deutsche  med. 
Wochenschr.  1884,  S.  849. 

3.  v.  Noorden,  Untersuchungen  über  schwere  Anämie.    Charite-Annalen  1891,  S.  217. 

4.  Eisenlohr,  Über  primäre  Atrophie  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  und  deren  Be- 
ziehung zu  schwerer  Anämie.    Deutsche  med.  Wochenschr.  1892,  S.  1105, 

5.  Minich,  Zur  Kenntnis  der  im  Verlauf  der  pemiciösen  Anämie  beobachteten  Spinal- 
erkrankungen.  I.  Teil:  Zcitschr.  f.  klin.  Med.  1892,  Bd.  XXI.  II.  Teil:  Zeitschr.  f. 
klin.  Med.  1893,  Bd.  XXII,  S.  60. 

•6.  Nonne,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  spinalen  Erkrankungen.  Arch.  f.  Psych.,  Bd.  XXV. 
S.   421. 
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7.    Bowmann,   On  the  association  of  disease  of  the  spinal  cord  with  pernicious  anaemia. 
Brain  part.  66,  p.  198  (Sammer  1894).    Schmidts  Jahrb   245,  S.  141. 

Zuerst  hat  Lichtheim  (1)  in  Fällen  von  perniciöser  An-ämie  mit 
spinalen  Symptomen  ausgedehnte  Strangerkrankungeu  des  Rückenmarks  gefunden, 
die  sich  nach  ihm  ähnlich  wie  diejenigen  hei  Tabes  verhalten,  jedoch  sich  von 
derselben  durch  den  Mangel  jeder  Schrumpfungserscheinung  unterscheiden.  Es 
finden  sich  ferner  reichliche  Körnchenzellen;  endlich  fand  Lichtheim  auch 
Degenerationsherde  in  den  Seitensträngen  und  Vordersträngen,  welche  meist  regellos 
verteilt  waren.  Weitere  Mitteilungen  liegen  vor  von  Leichtenstern  (2),  von 
von  Noorden  (3)  und  Eisenlohr  (4). 

Leichtenstern  fasste  die  Blutveränderung  als  Folge  der  tahischen  Rücken- 
markserkrankung auf.  von  Noorden  fand  totale  Degeneration  in  den  Hinter- 
strängen, unregelmäfsige  Degeneration  in  den  Seitensträngen  und  Vordersträngen; 
die  hinteren  Wurzeln  intakt,  keine  Schrumpfung  in  den  Hintersträngen,  keine 
Veränderungen  an  den  Gefässen.  Der  Fall  Eisenlohrs  schloss  sich  an  eine 
primäre  Atrophie  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  an;  die  anatomischen  Befunde 
waren  ähnliche  wie  im  vorigen  Fall. 

Im  Jahre  1892  erschien  die  ausführliche  Arbeit  von  Lichtheims 
Schüler  Minnich  (5).  Derselbe  fand  in  einer  grösseren  Anzahl  von 
Fällen  sowohl  in  den  Hintersträngen  wie  in  den  Seitensträngen 
Degenerationen;  in  ersteren  teils  unregelmäfsig  fleckige,  herdförmige 
Felder,  welche  sich  an  die  Septen  des  Rückenmarks  anschlössen,  teils 
symmetrische  Degenerationsfelder  in  den  G.S.,  teils  ausgedehnte  Degene- 
rationen in  den  G.S.  oder  auch  im  ganzen  Hinterstrangsgebiet,  welche 
blos  schmale  Zonen  an  der  grauen  Substanz  oder  am  Rande  frei  Hessen; 
in  den  Seitensträngen  und  Vordersträngen  einmal  myeli- 
tische  Herde,  dann  ebenfalls  herdförmige  Felder,  teilweise  in 
grösserer  Ausdehnung,  auch  ausgedehnte  Randdegenerationen  im  Hinter- 
strang und   Seitenstrang.    Die  hinteren  Wurzeln  fanden  sich  intakt. 

Die  Erkrankung  ist  von  der  Tabes  zu  trennen;  die  Rückenmarks- 
affektion hat  einen  kausalen  Zusammenhang  mit  der  Allgemeinkrankheit, 
doch  ist  sie  keine  direkte  Folge  der  veränderten  Blutbeschaffenheit,  denn 
weder  der  Grad  der  Blutkonsumption  noch  die  Dauer  der  Krankheit  stehen 
in  einem  geraden  Verhältnis  zu  den  Prozessen  im  Rückenmark,  auch 
treten  die  spinalen  Symptome  relativ  frühzeitig  ein;  vielmehr  hält  Minnich 
es  für  wahrscheinlich,  dass  die  Blutveränderung  und  die  spinale  Läsion 
eine  gemeinschaftliche  Ursache  haben.  Vielleicht  handelt  es  sich 
um  toxische  Wirkungen,  sodass  die  Erkrankung  den  bei  Ergotismus, 
Lathyrismus,  bei  Alkohol-  und  Bleivergiftung  beobachteten 
an  die  Seite  zu  stellen  wäre.  Die  Läsion  im  Rückenmark  ist  ferner  keine 
systematische,  sondern  interstitiellen  Ursprungs.  Die  Degeneration 
der  G.S.  ist  eine  sekundäre,  nach  der  Läsion  der  Wurzelzonen  eintretende. 
(Ueber  den  zweiten  Teil  der  Minich ' sehen  Arbeit  siehe  unten.) 
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Im  ganzen  mit  dem  Beschriebenen  übereinstimmend  sind  die  Befunde, 
welche  von  Nonne  (6)  in  2  Fällen  erhoben  wurden.  Die  Herde  fanden 
sich  namentlich  in  den  Hintersträngen,  aber  auch  in  den  Seiten- 
strängen und  traten  fast  ohne  Regelmäfsigkeit  auf,  waren  auch  vielfach 
offenbar  durch  Konfluiren  kleinerer  Flecken  entstanden.  Indes  zeigten 
sie  doch  in  Bezug  auf  ihre  Lokalisation  gewisse  Eigentümlichkeiten. 
Die  Li s sauer' sehe  Randzone  blieb  konstant  frei,  ebenso  (dies  überein- 
stimmend mit  der  Tabes)  die  vordersten  Teile  der  ventralen  Hinterstrang- 
partieen,  sowie  ein  schmaler  Saum  am  inneren  Hinterhornrande ;  ferner  die 
graue  Substanz ;  die  Fasern  der  Cl.S.  erkrankten  nur  ausnahmsweise.  Mit 
Vorhebe  ergriffen  waren  die  mittleren  Wurzelzonen,  die  hinteren  Wurzeln 
dagegen  fanden  sich  intakt.  Die  Degeneration  scheint  zuerst  im  Hals- 
mark aufzutreten. 

Die  feineren  Veränderungen  bestanden  in  Quellung  der  Mark- 
scheiden und  Bildung  von  Lücken  nach  dem  Verschwinden  der  Fasern. 
Die  Kapillaren  zeigten  vielfach  hyaline  Verdickung,  öfters  waren  sie  auch 
verschlossen,  ein  Befund,  den  Minich  nicht  erheben  konnte;  dagegen 
war  an  den  grösseren  Gefässen  nichts  besonderes  wahrzunehmen.  Dass 
es  sich  nicht  einfach  um  eine  ödematöse  Quellung  der  Nervenelemente 
handelt  (wie  sie  von  Min  ich  erwähnt  wird  s.  u.),  schliesst  Nonne  aus 
folgendem:  die  graue  Substanz  und  die  hinteren  Wurzeln  waren  frei;  es 
fand  sich  nicht  jener  charakteristische  Wechsel  von  Nervenfasern  abnorm 
grossen  und  abnorm  feinen  Kalibers,  keine  Quellung  der  Neuroglia,  kein 
plasmatisches  Exsudat  um  den  Zentralkanal  und  die  Gefässe.  Anderseits 
finden  sich  auch  die  von  Nonne  erhobenen  Befunde  nicht  bei  Ödem  des 
Rückenmarks  (s.  unten).  Nonne  kommt  zu  einem  ähnlichen  Schlüsse  wie 
Mini  eh.  Es  handelt  sich  um  eine  Noxe,  welche  gemeinsam  das  Blut  und 
das  Nervensystem  (und  zwar  bloss  das  Rückenmark)  angreift.  Es  sind  die 
Veränderungen  im  letzteren  an  die  Seite  zu  stellen  den  anderen  toxischen 
Degenerationen,  wie  sie  durch  Ergotin,  Pellagra,  Lathyrismus,  Blei,  Alkohol, 
hervorgerufen  werden  und  ebenfalls  gerne  die  Hinterstränge  befallen. 

Eine  weitere  Mitteilung  liegt  von  Bowmann  (7)  vor:  Derselbe  fand  bei 
pernieiöser  Anämie  Degenerationen  in  den  Hintersträngen  und  den  Seiten- 
strängen, teils  in  Form  einzelner  Felder,  teils  in  grösserer  Ausdehnung.  In  den 
oberen  Teilen  zeigten  sich  die  G.S.  ergriffen.  Ganglienzellen,  Hinterhörner,  hintere 
Wurzeln  und  graue  Substanz  waren  intakt.  Das  interstitielle  Gewebe  zeigte  zum 
Teil  leichte  Kernwucherung,  zum  Teil  auch  stärkere  Wucherung. 

b)   Bei  Diabetes,   Tuberkulose,  Diphtherie. 

1.  Sandmeyer,  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  des  Diabetes  mellitus.    Deutsches 
Arch.  f.  klin.  Med ,  Bd.  50,  S.  381. 

2.  Williarason,  Changes  in  the  poster.  columns  of  the  spin.  cord  in  diabetes.    Brit 
med.  Journ.  1894,  S.  398. 
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3.  Summa,    Über  die  Veränderungen  des  Bückenmarks  bei  Phthisikern.    Ing.-Diss.  1891. 

4.  Bikeles,  Zur  pathologischen  Anatomie  der  postdiphthe ritischen  Lähmung.  Arbeiten 
aus  dem  Institut  f.  Anat.  u.  Physiol.  des  Zentralnervensystems  (Prof.  Obersteiner)  zu 
Wien  1894,  S.  110. 

Sandmeyer  (1)  fand  mittels  der  Methode  von  Marchi  bei  Diabetes 
eine  Degeneration  von  Fasern  im  Hinterstrang;  im  oberen  Halsmark  fand  sie  sich 
nach  vorne  zu  ziemlich  im  ganzen  Gebiet  der  G.S. ;  im  mittleren  Drittel  der  G.S. 
auf  ein  Gebiet  längs  der  hinteren  Fissur  beschränkt,  im  hinteren  Drittel  war  sie 
nicht  mehr  nachzuweisen  In  der  Halsanschwellung  war  ungefähr  die  vordere 
Hälfte  der  G.S.  betroffen.  An  den  erkrankten  Fasern,  zwischen  denen  sich  zahl- 
reiche intakte  fanden,  zeigte  sich  die  Markscheide  zum  Teil  völlig  geschwunden, 
die  Achsenzylinder  zum  Teil  gequollen;  zum  Teil  sind  auch  Achsenzylinder  und 
Markscheide  zusammen  verschwunden  und  durch  eine  homogene,  mit  Karmin  sich  rot 
färbende  Masse  ersetzt.     Eine  Kernwucherung  in  der  Glia   ist  nicht  nachgewiesen. 

In  2  Fällen  von  Diabetes  fand  neuerdings  Willi amson  (2)  Degenerationen 
in  den  Hintersträngen.  Im  ersten  Fall  namentlich  im  Halsmarke,  weniger  intensiv 
im  Brustmark ;  Quellung  von  Nervenfasern  und  Achsenzylindern,  das  Myelin  zu  einem 
schmalen  Streifen  reduziert,  die  Neuroglia  gewuchert.  Auch  nach  Marchi  lassen  sich 
in  Degeneration  begriffene  Fasern  auffinden.  Im  zweiten  Fall  fand  sich  die  Degeneration 
im  Lendenmark  und  Brustmark,  im  Halsmark  nur  in  der  hinteren  Hälfte  der  G.S. 

Als  Ursache  der  Degeneration  nimmt  Williamson  eine  toxische  Blut- 
beschaffenheit an. 

S  u  m  m  a  (3)  fand  in  mehreren  daraufhin  untersuchten  Fällen  von  Phthise 
(5 mal  unter  7  Fällen).  Degenerations- Prozesse  im  Rückenmark ,  welche 
ganz  unregelmäfsig  und  diffus  verteilt  waren  und  sowohl  in  der  weissen  Substanz 
wie  auch  namentlich  an  den  Ganglienzellen  der  grauen  Substanz  sich  zeigten.  Die 
Untersuchung  wurde  mit  der  Marchi'  sehen  Methode  ausgeführt,  welche  bekannt- 
lich die  fettig  degenerierten  Partikel  hervorhebt.  Summa  glaubt,  dass  es  sich 
um  einen  ähnlichen  Vorgang  handle,  wie  er  zuerst  von  L  i  c  h  t  h  e  i  m  (s.  o.) 
beschrieben  worden  ist  und  fasst  die  Degeneration  als  Folgezustand  der  Allgemein- 
krankheit auf.  Wahrscheinlich  liegen  toxische  Wirkungen  vor  (durch  Beimischung 
toxischer  Stoffwechselprodukte  zum  Blut  und  der  Lymphe),  nicht  etwa  eine  Wir- 
kung der  Anämie ;  dafür  spricht  auch,  dass  nach  L  i  c  h  t  h  e  i  m  solche  Rückenmarks- 
Veränderungen  bei  gewissen  Formen  schwerer .  Anämie ,  bei  Leukämie  und 
schwerer  Leukocytose  nicht  vorkommen. 

Endlich  sei  noch  erwähnt,  dass  Bikeles  (4)  in  einem  Falle  post- 
diphtheritischer  Lähmung  (Tod  an  Pneumonie)  Degeneration  von  Nerven- 
fasern in  den  Wurzelzonen  der  hinteren  Stränge  entlang  dem  lateralen  Hinter- 
hornrand  gefunden  hat  (Methode  Marchi).  Auch  in  den  Wurzeln  fanden  sich, 
obwohl  viel  schwächer  ausgeprägt,  degenerierte  Fasern. 


VII.   Kombinierte  Strangdegenerationen. 

Litteratur. 

1.  Kahler  und  Pick,   Über  kombinierte  Systemerkrankungen  im  Rückenmark.    Arch.  f. 
Psych.,  Bd   VHI,  S.  251. 

2.  Strümpell,  Beiträge  zur  Pathologie  des  Rückenmarks:  I.  Spastische  Spinalparalyse.  Arch. 
f.  Psych.,  Bd.  X,  S.  676.    II.  Über  kombinierte  Systemerkrankungen.  Ibid.,  Bd.  XI,  S.  27. 

Über  eine  bestimmte  Form  der  primären  kombin.  Systemerkrankung  des  Rücken- 
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Psych.,  Bd.  VIII,  S.  564,  Bd.  IX,  S.  691. 

4.  Sioli,  Ein  Fall  von  kombinierter  Erkrankung  des  Rückenmarks  mit  Erkrankung  der 
grauen  Substanz.    Arch.  f.  Psych.,  Bd.  XI,  S.  693. 
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Ober  chronische  Myelitis  und  Systemerkrankungen  des  Rückenmarks.    Ibid.    1892. 
Bd.  XXI,  S.  1. 

6.  Grasset,  Du  Tabes  combine  ataxo-spasmodique  ou  sei erose  postcro- laterale  de  la  mobile, 
Arch.  de  Neurolog.,  Bd.  XI,  No.  32—34. 

7.  Demange,  Contribution  ä  Tetude  des  scleroses  mädullaires  d'origine  vasculaire.  Bevne 
de  MeU,  T.  X,  p.  753. 

8.  Borgherini,  Die  pseudosystematischen  Degenerationen  des  Rückenmarks  infolge  von 
chronischer  Leptomeningitis.    Wiener  med.  Jahrb.  1887,  S.  21.    (Litteraturangaben). 

9.  Arnold,  Über  „kombinierte"  Erkrankung  der  Stränge  des  Rückenmarks.  Virchows 
Arch.  1892,  Bd.  127,  S.  1.    (Litteraturangaben). 

10.  Ballet  und  Minor,  iftude  d'un  cas  de  fausse  scle"rose  systematique  combinee  de  la 
mobile.    Arch.  de  Neurol.  1886,  Bd.  X. 

11.  Marie,  Lecons.  S.  432—452. 

12.  Hochhaus,  Über  kombinierte  Systemerkrankungen  des  Rückenmarks.  Deutsche  Zeit- 
schrift f.  Nervenheilk.  1893,  Bd.  IV,  S.  470. 

13.  Jacob,  Ein  anatomischer  Beitrag  zu  Lehre  von  den  kombinierten  Systemerkrankungen 
des  Rückenmarks.    Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  1894,  Bd.  VI,  S.  114. 

14.  Mayer,  Über  die  kombinierten  systematischen  Erkrankungen  der  Rückenmarkstrange 
der  Erwachsenen.  Beitr.  zur  klin.  Med.  u.  Chirur.  Wien  1894.  (Daselbst  ausführliche 
Litteraturangaben.) 

15.  Marie,  L'origine  poliomyeüte  d'un  certain  nombre  de  lesions  qui  frappent  les  faisceaux 
blancs  de  la  moelle  dans  le  tabes,  la  pellagra,  la  paralysie  generale  et  certaines  scleroses 
corabinees.    Societe*  med.  des  Höpitaux  12.  Jan.  1894.    (Sem.  med.  1894,  p.  28.) 

16.  Minkowski,  Primäre  Seiten  Strangsklerose  nach  Lues.  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.. 
Bd.  XXXIV,  S.  433. 

Den  herdförmigen  degenerativen  Erkrankungen*  der  weissen  Substanz  des 
Rückenmarkes  können  wir  andere  an  die  Seite  stellen,  welche  ebenfalls  über  ver- 
schiedene Gebiete  der  Markmasse  auftreten,  aber  die  ausgesprochene  Tendenz  zeigen, 
sich  in  der  Längsrichtung  des  Organes  auszubreiten  und  so  einen  sträng  förmigen 
Charakter  erhalten.  Wenn  einerseits  zwischen  ihnen  und  den  deutlich  herdförmigen 
Erkrankungen  Übergänge  bestehen,  so  ist  andererseits  bei  vielen  dieser  Formen 
eine  gewisse  Gesetzmäfsigkeit  nicht  zu  verkennen,  indem  dieselben  nicht  bloss  einen 
strangförmigen  Charakter  zeigen,  sondern  sich  auch  auf  bestimmte  Abschnitte 
der  weissen  Faserbahnen  lokalisieren,  und  innerhalb  derselben  nicht  selten  eine 
regelmässige  Felderung  bewirken,  ähnlich  der,  wie  sie  bei  einfachen  Strangdegene- 
rationen auftritt.  Diese  kombinierten  Strangdegenerationen  entsprechen 
klinisch  keinem  einheitlichen  Krankheitsbild;  ein  Teil  von  ihnen  tritt  unter  den 
Erscheinungen  der  chronischen  Myelitis  auf,  andere  zeigen  sich  unter  dem 
Bild  der  sogen,  spastischen  Spinalparalyse,  wieder  andere  unter  dem  der 
hereditären  Ataxie;  kombinierte  Strangerkrankungen  finden  sich  endlich  viel- 
fach bei  progressiver  Paralyse,  worüber  schon  oben  berichtet  worden  ist, 
sowie  bei  toxischen  Affektionen,  wie  sie  von  Tuczek  als  Folge  von  Pellagra 
und  Ergotinvergiftung  beschrieben  wurden.  Je  nach  der  Lage  der  einzelnen 
Fälle  wurden  letztere  von  den  sie  veröffentlichenden  Autoren,  verschieden   gedeutet 
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und  dementsprechend  auch  verschieden  geartete  Schlüsse  auf  das  Wesen  der  kom- 
binierten Strangsklerosen  überhaupt  gezogen.  Während  die  einen  geradezu  von 
»kombinierten  Systemerkrankungen«  sprechen  und  die  zweifellos  vor- 
kommenden Unregelmäfsigkeiten  auf  Anomalien  im  Faserverlauf  oder  auf  unregel- 
mäfsiges,  oder  partielles  Erkranken  einzelner  Systeme  beziehen,  werden  diese  Unregel- 
mäfsigkeiten von  anderen  Autoren  in  den  Vordergrund  geschoben  und  manche 
Forscher  bezeichnen  die  Mehrzahl  der  hierher  gehörigen  Formen  geradezu  als- 
pseudosystematische  Erkrankungen. 

Der  Begriff  einer  kombinierten  Systemerkrankung,  d.  h.  »eines- 
durch  die  gleiche  Ursache  bedingten  gleichzeitigen  Befallen- 
werdens mehrerer  Fasersysteme«  wurde,  nachdem  zuerst  Kahler  und  Pick  (1) 
denselben  aufgestellt  hatten,  namentlich  von  Strümpell  (2)  weiter  ausgebaut. 
Der  erste  von  Kahler  und  Pick  beschriebene  Fall  betraf  eine  Friedreich  'sehe 
Ataxie  und  in  dieser  Beziehung  schloss  sich  später  auch  Schul tze  (3)  der  An- 
sicht der  genannten  Autoren  an.  Strümpell  stellte  eine  kombinierte  Strang- 
degeneration in  3  Fällen  mit  dem  klinisehen  Bild  der  spastischen  Spinal- 
paralyse fest  und  unterschied  die  spastische  Form  der  kombinierten  Systemer- 
krankung die  —  anatomisch  wie  klinisch  —  sowohl  von  der  Friedreich'schen 
Krankheit  wie  auch  anderseits  von  der  mit  Seitenstrangsklerose  kombinierten 
Tabesformen  zu  trennen  ist.  Die  Degeneration  betrifft  die  Pyramidenbahnen, 
die  Kl.B.  und  die  G.S. 

Gegenüber  der  gewöhnlichen  Tabes  findet  Strümpell  für  seine  Form  der 
kombinierten  Systemerkrankung  im  Hinterstrang  ein  frühzeitiges  Befallenwerden  der 
»hinteren  äusseren  Felder«  (hintere  mediane  Wurzelzone  Flechsigs) 
des  Halsmarkes;  ferner  in  2  Fällen  eine  auffallende  Zunahme  der  Intensität  und 
Extensität  der  Erkrankung  des  Hinterstranges  im  oberen  Dorsalmark.  Die  Er- 
krankung ist  nach  Strümpell  in  den  Hintersträngen  absteigend,  in  den  Seiten- 
strängen aufsteigend,  also  gerade  entgegengesetzt  dem  Verhalten  dieser  Bahnen  bei 
der  sekundären  Degeneration.1) 

Die  Berechtigung,  die  strangförmigen  Erkrankungen  als  systematische  zu 
betrachten,  entnehmen  die  Autoren  aus  der  Symmetrie  der  gefundenen  Degene- 
rationsfelder, daraus,  dass  eine  Anzahl  der  letzteren  sich  topographisch  mit 
bestimmten  Flechsig 'sehen  Fasersystemen  deckt,  dass  endlich  gewisse  Partieen 
mit  solcher  Gesetzmäfsigkeit  erkranken,  während  andere  verschont  bleiben,  dass- 
hieraus  per  analogiam  geschlossen  werden  kann,  dass  sie  ihr  regelmäfsiges,  sym- 
metrisches, scharf  abgegrenztes  Befallenwerden  —  resp.  Intaktbleiben  —  einer 
eigentümlichen  Sonderstellung  verdanken. 

Indess  begegnet  diese  Auffassung  doch  manchen  Schwierigkeiten  und  zwar 
nicht  blos  in  Fällen  mit  mehr  oder  weniger  unregelmäfsiger  Felderung,  sondern 
auch  in  manchen,  welche  auf  den  ersten  Blick  ein  ganz  regelmäfsiges  Auftreten  der 
Degeneration  zu  zeigen  scheinen,  öfters  betreffen  die  Degenerationsfelder  nur  teil- 
weise die  Fasersysteme,  wie  sie  aus  der  Entwickelungsgeschichte  und  den  Er- 
fahrungen über  die  sekundären  Degenerationen  bekannt  sind,  so  dass  also  keineswegs 
immer  ein  ganzes  Fasersystem  ergriffen  ist,  während  andererseits  die  Erkrankung 
nicht  selten  mehr  oder  weniger  über   das  Gebiet  der  Systeme  hinausgreift.     Auch 


J)  In  einem  anderen  Falle  von  spastischer  Spinalparalyse  (Arch.  f.  Psychol.  Bd.  X) 
fand  Strümpell  eine  diffuse  Myelitis  des  oberen  Dorsalmarks  mit  den  gewöhnlichen 
aufsteigenden  und  absteigenden  sekundären  Degenerationen,  daneben  aber  noch  eine  Degene- 
ration der  gesamten  Kl.B.  (nicht  blos  aufsteigende).  Strümpell  nimmt  an,  dass  unter 
Umständen  die  Kl.B.  sowohl  absteigend,  wie  auch  aufsteigend  degenerieren  könne. 

Sioli  (s.  u.)  deutet  jedoch  diesen  Fall  von  Strümpell  ebenfalls  als  primäre,  kom- 
binierte Systemerkrankung  (s.  u.). 
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ist  die  Kombination  der  betroffenen  Leitungsbahnen  durchaus  nicht  immer  die 
gleiche.  Um  diesen  Schwierigkeiten  zu  begegnen,  nehmen  die  Autoren,  abgesehen 
von  den  Unregelmässigkeiten  im  Faserverlauf,  noch  zwei  andere  Erklärungen  zu 
Hilfe:  es  brauche  ein  System  nicht  auf  einmal  in  seiner  Totalität  zu  erkranken, 
sondern  es  kann  in  dem  Stadium,  wo  das  Rückenmark  zur  Untersuchung  kam, 
auch  noch  ein  Teil  des  Fasersystems  verschont  gefunden  werden,  so  dass  das 
Degenerationsfeld  noch  nicht  den  ganzen  Querschnitt  des  ersteren  einnimmt ;  zweitens 
die  Möglichkeit,  dass  die  einzelnen  Systeme  in  den  verschiedenen  Fällen  —  welchen 
ohnedem  kein  einheitliches  klinisches  Krankheitsbild  entspricht  —  in  verschiedenen 
Kombinationen  erkranken  können;  ja  es  ist,  wie  Strümpell  annimmt,  da,  wo 
eine  Erkrankung  von  vornherein  eine  systematische  ist,  stets  die  Möglichkeit  ge- 
geben, dass  bei  hinlänglich  langer  Krankheitsdauer  nach  einander  mehrere 
Systeme  befallen  werden.  Es  kann  z.  B.  blos  die  Pyramidenbahn  oder  die  Hinter- 
strangbahn, oder  es  können  beide  zusammen  resp.  nach  einander  ergriffen  werden. 

Die  Lehre  von  der  primär-systematischen  Natur  der  kombinierten  Strang- 
degenerationen wurde  von  anderen  Seiten  reservierter  gefasst,  von  wieder  anderen 
direkt  bestritten. 

Westphal(3)  berichtet  über  eine  Anzahl  von  Fällen  kombinierter  primärer 
Erkrankung  der  Hinter-  und  Seitenstränge  und  zieht  die  einzelnen  Möglichkeiten 
in  Betracht,  wie  solche  Bilder  entstanden  sein  können.  Zunächst  weist  er  die 
von  manchen  Autoren  (vergl.  unten)  geäusserte  Annahme  zurück,  dass  die  Er- 
krankung von  den  Hintersträngen  her  auf  die  Seitenstränge  übergegriffen 
habe  oder  von  einer  Meningitis  an  den  letzteren  ausgehe;  gegen  die  Möglichkeit, 
dass  es  sich  um  Herderkrankungen  gewöhnlicher  Art,  aber  mit  der  Tendenz 
sich  nach  oben  und  abwärts  auszubreiten  handele,  spreche  der  regelmäfsige  Befund  in 
den  Hintersträngen  und  den  Seitensträngen  sowie  die  Symmetrie  der  Herde,  endlich 
das  Fehlen  eines  primären,  als  Ausgangspunkt  zu  deutenden  Herdes.  Es  wäre. 
führt  Westphal  aus,  denkbar,  dass  gewisse  Klassen  von  Fasern,  obwohl  sie  in 
gesonderten  Systemen  nach  verschiedenen  Endpunkten  hin  verlaufen,  dennoch  eine 
gewisse  Beziehung  zu  gemeinschaftlichen,  in  der  grauen  Substanz 
gelegenen  Apparaten  hätten,  so  dass  etwa  durch  Teilnahme  der  letzteren  an 
der  Erkrankung  zu  ihnen  in  Beziehung  stehende  Fasern  erkrankten,  welche  übrigens 
in  der  Marksubstanz  selbst  in  sehr  verschieden  gelegenen  Bahnen  verlaufen.  Wolle 
man  das  nicht  annehmen,  so  bleibe  wohl  nichts  anderes  übrig,  als  an  eigentümliche, 
aber  gleichfalls  nicht  nachweisbare,  besondere  Verhältnisse  der  Bindesubstanz  oder 
der  Verteilung  der  Blut-  und  Lymphgefässe  zu  denken. 

Bezüglich  der  Genese  der  wirklich  S3rstematischen  Formen  weist  Westpbai 
femer  auf  die  Möglichkeit  hin,  dass  diejenigen  Fasersysteme,  welche  bei  der  Ent- 
wicklung des  Rückenmarks  zuletzt  ihre  Markscheide  erhalten  (Pyramidenbahn, 
Hinterstrang-  und  Kleinhirnbahn)  unter  gewissen  Umständen  auch  vielleicht  am 
ersten  einem  Involutionsprozess  anheimfallen,  welcher  mit  einem  Zugrunde- 
gehen der  Markscheiden  beginnt  und  mit  Auftreten  von  Körnchenzellen  einhergeht. 

Später  hat  Westphal  einen  Fall  von  spastischer  Spinalparalyse  mit 
dem  anatomischen  Befunde  einer  kombinierten  Systemerkrankung  (Py.S.. 
G.S.,  Kl.B.)  beschrieben.  Er  weist  in  dieser  Veröffentlichung  darauf  hin,  dass 
Varietäten  im  Verlauf  der  Leitungsbahnen  auch  sonst  mehrfach  vorkommen  und 
daher  nicht  unbedingt  gegen  die  systematische  Natur  einer  Erkrankung  zu  sprechen 
brauchen.  Das  Vorkommen  von  solchen  Abweichungen  hat  auch  Flechsig  für 
andere  Fälle  bestätigt.  (In  dem  eben  erwähnten  Fall  reicht  z.  B.  die  Kl.B.  sehr 
weit  nach  vorn).  Endlich  nimmt  Westphal  auch  noch  die  Möglichkeit  einer 
partiellen  Erkrankung  von  Fasersystemen  (in  dem  Fall  der  G.S.)  an. 
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Für  die  oben  erwähnten,  von  Westphal  aufgestellten  Möglichkeiten  der 
Beziehung  der  Strangdegeneration  zu  gewissen  Zentren  in  der  grauen  Substanz 
brachte  S  i  o  1  i  (4)  einen  bemerkenswerten  Fall  von  kombinierter  Erkrankung  der 
Rückenmarksstränge  (Py.S.,  Py.V.,  Kl.B.)  und  der  grauen  Substanz  (in  letzterer 
der  Vorderhörner  und  zwar  in  der  medialen  Zellengruppe)  bei,  welchen  er  mit 
Wahrscheinlichkeit  in  dem  Sinn  deutet,  dass  in  der  grauen  Substanz  der  Vorder- 
hörner gelegene,  gemeinschaftliche  Apparate  für  die  Kl.B.  und  die  Py.B.  verant- 
wortlich zu  machen  seien.  Diese  Zentren  wären  auch  für  die  Erklärung  der 
Degeneration  noch  anderer,  ausserhalb  der  genannten  Bahnen  in  den  Seitensträngen 
liegender  Fasern  zu  verwerten,  welche  sich  wenig  nach  oben  und  unten  von  einer 
Stelle  finden,  wo  die  weisse  und  graue  Substanz  gleichzeitig  besonders  stark  er- 
griffen waren.  Den  oben  (S.  687)  erwähnten  Fall  Strümpells  deutet  Sioli, 
wie  erwähnt,  gleichfalls  als  primäre  kombinierte  Systemerkrankung. 

Einen  entschiedenen  Gegner  fand  die  Lehre  von  den  kombinierten  System- 
erkrankungen (wie  die  starke  Ausdehnung  der  Lehre  von  den  Systemerkrankungen 
überhaupt,  conf.  Tabes)  in  Leyden  (5),  welcher  die  zu  Gunsten  jener  An- 
schauung vorgebrachten  Gründe  zu  entkräften  und  die  diesbezüglichen  Fälle  in 
anderer  Weise  zu  erklären  suchte. 

Die  Symmetrie,  mit  welcher  manche  sklerotische  Prozesse  im  Rückenmark 
auftreten,  sei  nicht  für  den  systematischen  Charakter  derselben  beweisend,  denn 
die  Tendenz  zum  symmetrischen  Auftreten  käme  überhaupt  vielen  Nervenkrank- 
heiten zu,  wie  z.  B.  auch  der  multiplen  Neuritis,  fast  allen  spinalen  Lähmungen. 
Die  Präzision  und  Regelmäfsigkeit,  mit  welcher  die  als  kombinierte 
Systemerkrankung  bezeichneten  Formen  auftreten  sollen,  ist  bei  genauer  Betrachtung 
der  Fälle  meistens  nur  eine  annähernde,  die  Grenzen  der  Flechsig'schen  Systeme 
werden  in  der  Regel  nur  ungefähr  eingehalten.  In  den  Hintersträngen  wie  in  den 
Seitensträngen,  besonders  an  der  Kleinhirnbahn,  wechseln  die  Degenerationsfelder 
vollständig,  ebenso  auch  die  Beteiligung  der  Py.S.  Das  gleiche  gilt  für  die  Aus- 
breitung des  Prozesses  nach  der  Länge  des  Rückenmarks,  auch  hier  schliesst  die- 
selbe sich  nur  annähernd  an  den  Verlauf  des  Fasersystems  an;  nach  oben  sieht 
man  den  Prozess  sich  meist  mehr  und  mehr  nach  den  Hintersträngen  (G.S.)  be- 
grenzen, während  nach  unten  zu  mehr  die  Seitenstränge  Pyramidenbahnen,  begleitet 
von  einer  mehr  oder  weniger  intensiven  Randdegeneration  befallen  sind.  D  i  e 
besten  Fälle  kombinierter  Sytemerkrankungen  gehen  ganz 
allmählich  und  unmerklich  in  unregelmäfsige  Erkrankungen 
über.  Auch  lässt  sich  bei  letzteren  fast  immer  eine  Bevorzugung  der  hinteren 
Abschnitte,  auch  hier  in  symmetrischer  Weise,  erkennen.  Auch  bei  akuten  Er- 
krankungen findet  sich  die  gleiche  Regelmäfsigkeit  und  Symmetrie,  wie  das  Leyden 
in  Fällen  von  Rückenmarksapoplexie  und  ähnlich  bei  Caisson  Diseases 
nachweisen  konnte.  Endlich  treten  auch  bei  akuter  und  chronischer  Myelitis 
ähnliche  Lokalisationen  der  Erkrankung  zu  Tage;  so  bei  der  Leukomyelitis, 
welche  die  weisse  Substanz  am  intensivsten  an  der  Peripherie,  nach  innen  zu  in 
abnehmendem  Grade  zu  ergreifen  pflegt.  Dazu  kommt  noch  die  Erkrankung  der 
Randpartieen,  die  Myelomeningitis,  welche  nicht  immer  dem  Gebiete 
der  Kleinhirnbahn  entspricht. l) 


Doch  spricht  Leyden  keineswegs  den  Untersuchungen  darüber,  inwieweit  der  ana- 
tomische Prozess  den  Fasersystemen  sich  anschliesst,  die  Berechtigung  und  Bedeutung  ab; 
wenn  es  sich  nur  um  die  Frage  handelt ;  ob  und  inwieweit  gewisse  Formen  der  Rückenmarks- 
erkrankungen in  einer  anatomischen  Ausbreitung  einem  oder  mehrerer  der  Flechsig 'sehen 
Fasersysteme  entsprechen,  so  sei  gegen  diesen  Gesichtspunkt  (der  kombinierten  System- 
erkrankungen) gar  nichts  einzuwenden.  Wenn  man  aber  mit  Charcot  die  Systemerkrankungen 
Lubarach-Ostertag,  Ergebnisse  Abteil.  IIL  44 
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In  der  Folge  wurde  noch  eine  Anzahl  kombinierter  Strangsklerosen  beschrieben, 
bei  denen  der  Befund  mehr  oder  weniger  verschieden  war.  Jacob  zählt  in  seiner 
Zusammenstellung  im  ganzen  12  hierher  gehörige  typische  Fälle  auf.  Weitere  Angaben 
finden  sich  auch  in  der  Veröffentlichung  Arnold's  (9).  Grasset  (6)  stellt  in 
seiner  Zusammenstellung  33  Fälle  zusammen,  kommt  aber  zu  dem  Scbluss.  da**  es 
sich  bei  ihnen  um  eine  typische,  in  den  Hintersträngen  strangförmig  auftretende 
Tabes  mit  einer  diffusen  Erkrankung  der  Seitenstränge  handele.  (»Tabes 
combine«). 

Ballet  und  Minor  (10)  halten  die  meisten  der  hierher  gehörigen  Formen 
für  diffuse,  pseudosystematische  Sklerosen  und  führen  dieselben  auf  primäre 
Veränderungen  der  Neuroglia,  der  angrenzenden  Meningen  oder  auch  der  Gefäße 
zurück;  die  entzündlichen  Veränderungen  dieser  Gewebe  hätten  erst  sekundär  eine 
Degeneration  der  gerade  an  diesen  Stellen  durchziehenden  Nervenfasern  zur  Folge. 
Als  Gründe  für  den  pseudosystematischen  Charakter  solcher  Erkrankungen  geben 
diese  Autoren  an :  das  sonst  bei  systematischen  primären  Prozessen  nicht  beobachtete 
Freibleiben  der  Py.V.  bei  gleichzeitiger  Läsion  der  Py.S. ;  die  bei  ächten  systema- 
tischen Degenerationen  gleichfalls  nicht  vorkommenden  hypertrophischen  Achsen- 
zylinder, welche  sich  nur  bei  diffuser  Myelitis  und  bei  Herdsklerose  finden;  das 
Vorkommen  zahlreicher  Spinnenzellen,  für  welche  bezüglich  der  Myelitis  und  der 
sekundären  Degeneration  das  gleiche  gilt;  endlich  die  in  solchen  Fällen  stärker  als 
bei  sekundären  systematischen  Degenerationen  hervortretenden  Gefässveränderungen 
und  die  Thatsache,  dass   die  sklerotischen  Herde    an   die  Gefösse  sich  anschliessen. 

Pseudosystematische  Erkrankungen  resp.  Fälle,  welche  als  solche 
gedeutet  wurden,  haben  ferner  Demange  (7)  und  Borgherini  (8)  beschrieben. 
Eine  mehr  vermittelnde  Anschauung  vertritt  Marie  (11),  indem  er  einerseits  das 
Vorkommen  von  echt  systematischen  kombinierten  Strangdegenerationen 
bestätigt,  andererseits  aber  hervorhebt,  da-ss  gewisse,  ganz  ähnlich  aussehende  Formen 
sich  an  den  Gefässverlauf  anschliessen  und  wahrscheinlich  von  Gefässalterationen 
herstammen.  Er  teilt  die  gesamten  Formen  kombinierter  Strangdegenerationen 
in  4  Gruppen. 


als  eine  fundamentale  Thatsache  für  die  Pathologie  des  Rückenmarks  bezeichnen  will,  st> 
müs8te  das  Fasersystem  auch  das  mafsgebende  für  die  Lokalisation  des  Prozesses  abgeben, 
d.  h.  es  müs8ten  in  dieser  Lokalisation  auch  die  Eigentümlichkeiten  des  Symptomenkomplexes. 
resp.  des  Verlaufs  der  Erkrankung  begründet  sein.  Kombinierte  Systemerkrankungen  müssten 
also  auch  kombinierte  Erkrankungsformen  sein,  welche  die  Eigentümlichkeiten  eines  oder 
mehrerer  Fasersysteme  in  sich  vereinigen.  Von  diesem  Standpunkte  aus  sei  es  z.  B.  nicht 
gerechtfertigt,  wie  Strümpell  will,  die  Tabes  als  kombinierte  Systemerkrankung  hinzu- 
stellen, weil  sie  die  verschiedenen  Systeme  im  Hinterstrang  befalle,  denn  gerade  sie  sei  eine 
einheitliche,  präzis  charakterisierte,  typische  Krankheit.  Auch  für  kombinierte  Erkrankungen 
der  Hinter-  und  Seitenstränge  sei  das  Vorhandensein  kombinierter  Systemerkrankungen  nach 
den  vorliegenden  Symptom enbildem  nicht  geliefert.  Ferner  sei  die  von  den  Vertretern  der 
Ansicht  von  den  kombinierten  System erkrankungen  vielfach  angenommene  Bedeutung  der 
hereditären  Disposition  nicht  sicher  gestellt,  vielmehr  scheint  es  Leyden,  dass  die- 
Ursache  der  Erkrankungen  eher  auf  später  eintretende  Schädlichkeiten  zurückgeführt  werden 
müsse.  Anch  die  durch  chemische  Schädlichkeiten  bewirkten  Erkrankungen  des  Rücken- 
markes seien  keineswegs  mit  Vorliebe  systematischer  Natur.  Endlich  sei  gerade  bei  den  am 
besten  und  typischsten  ausgesprochenen  Fällen  von  Systemerkrankungen,  wie  Tabes  und 
progressive  Muskelatrophie,  der  Ausgangspunkt  der  Erkrankung  nicht  notwendig  und 
regelmäfsig  in  dem  betreifenden  Fasersystem  gelegen;  bei  progressiver  Muskelatrophie  sei 
derselbe  vielmehr  wahrscheinlich  in  den  Vorderhornzellen  zusehen,  und  für  die  Tabes  könne 
es  als  sicher  betrachtet  werden,  dass  sie  in  einer  Keihe  von  Fällen  peripher  beginnt  und 
erst  weiterhin  im  Rückenmark  aufsteigt. 
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1.  Eine  Kombination  echter  systematischer  Erkrankungen; 
eine  solche  kommt  vor  in  Fällen  progressiver  Paralyse  (Degeneration  in  den  Hinter- 
hörnern  und  Seitensträngen);  ferner  in  der  gleichen  Anordnung  wie  bei  der 
Friedreicb 'sehen  Krankheit.  In  solchen  Fällen  ist  das  Gebiet  ergriffen,  welches, 
im  Gegensatz  zu  den  vorderen  Partieen  des  Rückenmarks  und  dessen  grauer 
Substanz,    unabhängig    von    der  Aorta   lumbalis    ernährt   wird. 

2.  Es  kommt  zu  einer  primären  systematischen  Sklerose 
eine  durch  Leptomeningitis  hervorgerufene  diffuse  Myelitis  der  Seiten- 
stränge  hinzu. 

3.  Zu  einer  diffusen  Myelitis  treten  sekundäre  strangförmige,  auf- 
steigende und  absteigende  Degenerationen  hinzu. 

4.  Die  kombinierten  pseudosystematischen  Sklerosen,  welche 
in  Wirklichkeit  nicht  systematischer  Natur  sind,  sondern  der  Gefässverteilung  im 
Rückenmark  folgen.  In  solchen  Fällen  schliesst  die  Sklerose  im  Bereich  der  G.S. 
sich  an  die  Art.  fiss.  post.,  die  in  den  Burdach'schen  Strängen  an  den  Verlauf 
der  Art.  inter-funicularis  an ;  am  Rand  der  Seitenstränge  bilden  sich  Degenerationen 
im  Bereich  der  vorderen,  mittleren  und  hinteren  seitlichen  Arterien,  welche  das 
Bereich  Gow.B.,  Kl.B.  und  Py.S.  betreffen.  Wenn  auch  das  System  der  vorderen 
Spinalarterien  beteiligt  ist,  so  kann  es  zu  einer  Degeneration  im  Vorderstrang,  bei- 
spielsweise neben  einer  solchen  im  Hinterstrang  kommen. 

Zwei  neue,  aus  der  Schule  Strümpells  stammende  Arbeiten,  die  von 
Hochhaus  (12)  und  von  Jakob  (13*,  bringen  Fälle  von  rein  systematischem 
Charakter. 

Gegenüber  den  Äusserungen  Leydens  bemerkt  Hochhaus,  dass 
für  seinen  Fall  der  Vorwurf  der  diffusen  Ausbreitung  des  Prozesses  über 
das  Gebiet  des  erkrankten  Systems  nicht  zutreffe;  die  Erkrankung  war 
streng  symmetrisch  und  scharf  auf  die  betreffenden  Systeme  beschränkt. 
Keinesfalls  kann  die  vorliegende  Krankheit  unter  den  Begriff  Myelitis 
einbezogen  werden,  weder  nach  der  Verteilung  des  Prozesses,  noch  auch 
nach  dem  histologischen  Befund,  welcher  keineswegs  entzündliche  Vor- 
gänge nachweisen  Hess.  Auch  von  Tabes  weicht  der  Fall  genügend  ab, 
und  ebenso  unterscheidet  er  sich  im  klinischen  Befund  von  dem  Bilde 
einer  spastischen  Spinalparalyse  oder  einer  Querschnittsmyelitis,  während  die 
bisher  veröffentlichten  Fälle  kombinierter  Systemerkrankungen  meist  unter 
dem  Bild  einer  spastischen  Spinalparalyse  oder  chronischen  Myelitis  ver- 
laufen waren.  Was  den  Fall  von  Hochhaus  anatomisch  noch  besonders 
auszeichnet,  ist  die  grosse  Längenausdehnung  der  Degeneration,  welche 
sich  in  den  Pyramidenbahnen  vom  Lendenmark  bis  über  die  Pyramiden- 
kreuzung erstreckte.  Mit  den  Befunden  Strümpells  stimmt  der  Fall 
insofern  überein,  als  die  stärkste  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  im 
Lendenmark,  der  Hinterstränge  im  Halsmark  vorhanden  war. 

In  gleichem  Sinne  vertritt  Jacob  (13)  das  Vorkommen  kombinierter 
Systemerkrankungen.  Er  führt  aus,  dass  auch  nach  sorgfältiger  Sichtung 
des  in  der  Litteratur  veröffentlichten  Materials  noch  12  nicht  bestreitbare 
Fälle   kombinierter    Systemerkrankungen   übrig   bleiben,    auf   welche   der 
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L  e  y  d  e  n  'sehe  Einwurf  der  Unregelmäfsigkeit  nicht  anzuwenden  sei  *) ; 
er  fügt  einen  neuen  Fall  hinzu:  Degeneration  der  Py.S.,  verfolgbar  (in 
nach  unten  zunehmender  Intensität)  bis  in  den  Conus  terminalis,  der 
Py.V.,  verfolgbar  bis  ins  Lendenmark,  der  K1.B.,  die  in  ihrer  ganzen  Aus- 
dehnung erkrankt  ist  und  bloss  im  unteren  Brustmark  noch  einige  Fasern 
aufweist;  der  G.S.  ist  oben  in  seinem  mittleren  Hauptteil  ganz  degeneriert, 
vom  unteren  Brustmark  an  enthält  er  mehr  und  mehr  erhaltene  Fasern. 
Das  ventrale  Feld  der  Hinterstränge  ist  im  Halsmark  mit  erkrankt,  vom 
mittleren  Brustmark  an  aber  frei.  Das  dorsale  Feld  der  G.S.  ist  vom 
Halsmark  ab  ganz  unbeteiligt  und  nimmt  nach  unten  an  Ausdehnung  zu. 
Der  B.S.  ist  nur  teilweise,  und  zwar  beiderseits  symmetrisch,  erkrankt,  die 
seitliche  und  hintere  Wurzelzone  sind  streckenweise  (am  Halsmark)  er- 
griffen. In  den  Cl.S.  sind  die  Zellen  erhalten,  die  Fasern  an  Zahl  ver- 
mindert. 

Hier  treffen  also  die  für  die  kombinierten  Systemerkrankungen  ins  Feld 
geführten  Thatsachen,  die  Symmetrie  der  Erkrankung  in  den  Vorderseiten- 
strängen und  die  Beschränkung  auf  bestimmte  Fasersysteme  vollkommen  zu. 
Besonders  wichtig  ist  ferner  das  Freibleiben  gewisser  Abschnitte:  das  ven- 
trale Feld  der  Hinterstränge  ist  im  Halsmark  miterkrankt,  vom  mittleren 
Brustmark  an  aber  normal.  Ein  dorsales  Feld  der  G.S.  ist  vom  Brustmark 
ab  ganz  frei  und  nimmt  nach  unten  hin  an  Ausdehnung  zu.  In  der 
Äusserung  Leydens,  welcher  die  Möglichkeit  einer  Erkrankung  gemäfs 
ihrer  Funktion  zugibt,  die  Erkrankungen  nach  den  Flechsig*  sehen 
embryonalen  Systemen  leugnet,  hege  auch  insoferne  ein  Widerspruch,  als 
die  Entwickelungsgeschichte  zeigt,  dass  funktionell  zusammengehörige 
Bahnen  auch  in  ihrer  Markscheidenanlage  sich  synchron  entwickeln. 

Von  der  hereditären  Ataxie  unterscheidet  der  vorliegende  Fall 
sich  dadurch,  dass  bei  jener  die  Degeneration  in  den  Hintersträngen  an 
Intensität  bedeutend  die  in  den  Seitensträngen  übertrifft,  insbesondere  die 
Kl.B.  in  allen  beschriebenen  Fällen  viel  geringer  erkrankt  ist  als  die  G.S., 
ausserdem  ist  über  derselben  die  Hinterstrangdegeneration  im  Lendenmark 
am  intensivsten  und  nimmt  nach  oben  nicht  zu. 

Von  einer  mit  Seitenstrangdegeneration  kombinierten  Tabes  weicht 
der  Fall,  obwohl  auch  bei  ihm  die  hinteren  Wurzeln  zweifellos  miterkrankt 

*)  Die  von  Dejerine,  Ballet  und  Minor  beschriebenen  Fälle  sind  bei  genauerer 
Betrachtung  nach  Jacob  vollkommen  den  sonst  beschriebenen  analog,  sie  zeigen  wie  die-e 
die  charakteristische  systematische  Lokalisation,  das  Freibleiben  gewisser,  auch  sonst  nirgends 
als  erkrankt  beschriebener  Stellen  (hintere  und  seitliche  Wurzelzone,  Seitenstrangreste  u.  8.  w.). 
Ausserdem  wurden  in  beiden  Fällen  nur  Karminfärbungen  gemacht.  —  Die  meisten  der  von 
Westphal  beschriebenen  Fälle  gehören  nicht  zu  den  kombinierten  Systemerkrankungen  im 
engeren  Sinne,  sondern  zur  Tabes.  Von  Grasset  endlich  bemerkt  Referent,  dass  seine 
Statistik  sehr  verschiedene  und  zum  Teil  nicht  hierher  gehörige  Fälle  vereinigt 
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sind,    ebenfalls  in   wichtigen  Punkten  ab.     Gerade   die  Westphal'sche 
Stelle  im  Lendenmark  ist  hier  frei,  ebenso  die  Lissauer'schen  Felder. 

In  Konsequenz  seiner  schon  bei  Gelegenheit  der  Tabes  und  der 
Paralyse  dargelegten  Ansicht,  dass  die  Nervenbahnen  der  weissen  Substanz 
überhaupt  nicht  im  stände  seien,  selbständig  primär  zu  erkranken,  sucht  in 
einer  neuen  Mitteilung  Marie  (15)  die  Ursache  auch  der  kombinierten 
Systematischen  Strangdegenerationen  in  einer  Läsion  der  trophischen 
Zentren,  und  zwar  handle  es  sich  in  solchen  Fällen,  ebenso  wie  auch  bei 
Paralyse  und  Pellagra,  um  »endogene«  Erkrankungen,  welche 
durch  Läsionen  der  grauen  Substanz  verursacht  sind,  wie  die  Überein- 
stimmung der  Felderung  mit  derjenigen  bei  Paralyse  und  Pellagra  ergibt. 
Dagegen  stimmen  die  Bilder  nicht  überein  mit  denjenigen,  wie  sie  bei 
sekundärer  Degeneration  der  Pyramidenbahn  und  Kleinhirnbahn  zu  Tage 
treten.  (In  den  Hintersträngen  die  Bandelletes  en  virgule  und  die 
Fibres  des  cordons  de  Goll  d'origine  endogene  [s.  S.  681].)  Im  Seiten- 
strang erkranken  sowohl  Fasern,  welche  innerhalb,  wie  solche,  welche 
ausserhalb  des  Bereiches  der  Pyramidenbahnen  und  Kl.B.  gelegen  sind, 
namentlich  die  Fasern,  welche  wahrscheinlich  von  den  Cellules  du  cordon 
lateral  und  den  C1.S.  ausgehen ;  wenigstens  eine  Anzahl  der  in  letzter  Zeit 
veröffentlichten  Fälle  kombinierter  Systemerkrankung  lässt  sich  auf  diese 
Weise  erklären.  Es  sei  bei  dieser  Gelegenheit  darauf  hingewiesen,  dass 
schon  von  Westphal  (3)  und  Sioli  (4)  einer  Miterkrankung  der  grauen 
Substanz  und  der  Möglichkeit  gedacht  worden  ist,  dass  gewisse  Zentren  in 
derselben  die  Degeneration  in  der  weissen  Substanz  verursachen ;  nur  dass 
diese  Autoren  für  gewisse  Fasersysteme  gemeinsame  Zentren  annahmen. 

Eine  ausführliche  Beschreibung  zweier  wichtiger  neuer  Fälle  von 
kombinierter  Systemerkrankung  mit  einer  ausführlichen  kritischen  Über- 
sicht über  den  gegenwärtigen  Stand  der  Frage  erschien  von  K.  Mayer  (14). 

Was  zunächst  die  mitgeteilten  neuen  Fälle  betrifft,  so  handelt  es  sich 
in  beiden  um  kombinierte  strangförmige  Erkrankungen  in  den  Hinter- 
und  Seitensträngen  mit  Degeneration  in  den  grauen  motorischen  Kernen. 
Im  ersten  Fall  fand  sich  eine  Degeneration  der  Py.S.,  welche  bis  über 
die  Kreuzimgsstelle  in  der  Medulla  oblongata  zu  verfolgen  war,  der  Vorder- 
hörner  des  Rückenmarks  und  der  Kerne  des  Hypoglossus  und  Facialis, 
also  eine  systematische  Degeneration  im  kortikomuskulären  Leitungssystem ; 
ferner  lag  eine  Erkrankung  der  Kl.-B.,  der  Zellen  der  Cl.S.  (deren  Mark- 
fasern erhalten  waren),  endlich  der  Degenerationen  im  System  der  ins 
Rückenmark  eintretenden  hinteren  Wurzeln,  sowie  ihrer  intramedullaren 
Fortsetzungen   vor;    daneben   fand    sich   eine   anscheinend  systematische, 
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leichte  Degeneration  in  den  inneren  Hinterstrangteilen  des  Dorsalmarke? 
und  eine  komplikatorische,  wahrscheinlich  nicht  systematische  Erkrankung 
leichtesten  Grades  in  den  Seitenstrangresten. 

Im  zweiten  Fall  fand  sich  ebenfalls  eine  systematische  Degeneration 
der  Py.S.und  K1.B.,  ebenso  im  Hinterstrang;  die  Vorderhörner  waren  nicht 
erkrankt,  dagegen  die  Cl.S.  und  der  Kern  des  Hypoglossus.  Ausserdem 
fand  sich  auch  hier  eine  nichtsystematische  Erkrankimg  in  den  Seiten- 
strangresten und  den  Vordersträngen. 

Den  Beweis  für  die  systematische  Natur  der  Erkrankung  fasst  Mayer, 
abgesehen  von  der  Lage  der  Degenerationsfelder  und  ihrer  Überein- 
stimmung mit  den  natürlichen  Fasersystemen,  in  folgenden  Punkten  zu- 
sammen: Bezüglich  der  Kl.B.,  in  der  Erkrankung  der  Zellen  bei  intakten 
Markfasern  der  Cl.S.,  bezüglich  der  Py.S.,  der  gleichzeitigen  Erkrankung 
der  Vorderhornzellen  in  dem  einen  Fall,  motorischer  Nervenkerne  in  den 
beiden  Fällen ;  im  ersten  Fall  ist  überdies  noch  die  extraspinale  Erkrankung 
der  Pyramidenbahn  in  der  Medulla  oblohgata  zu  nennen.  Bezüglich  der 
Hinterstränge:  Die  Erkrankimg  hat  in  keinem  der  beiden  Fälle  den 
Charakter  einer,  auf  einfache  Querschnittsläsion  folgenden,  aufsteigenden 
Degeneration;  in  beiden  Fällen  sind  weit  auseinanderliegende  hintere 
Wurzelgebiete  isoliert  erkrankt  und  ihre  Fortsetzungen  im  Rückenmark 
heben  sich  aufs  deutlichste  von  den  umgebenden  Hinterstrangteilen  ab; 
nicht  einmal  die  Wurzelanteile  sind  gleichmäfsig  degeneriert;  so  betrifft 
in  dem  ersten  Fall  die  Degeneration  im  Lendenmark  blos  die  Li  s  sau  er- 
sehe Randzone,  im  Dorsalmark  die  gesamten  Wurzeln;  im  zweiten  Fall 
sind  überhaupt  fast  nur  die  inneren  Wurzelanteile  ergriffen.  Die  Lokali- 
sation der  Erkrankung  steht  in  ihren  Hauptzügen  zur 
inneren  systematischen  Gliederung  des  Rückenmarks  in 
gesetzmä  fsiger  Beziehung,  kann  also  im  Sinne  Flechsigs 
als  systematisch  angesehen  werden. 

Ein  besonderes  Interesse  bieten  weiterhin  die  Befunde  in  den 
Hintersträngen,  sowohl  für  die  Stellung  der  beiden  Fälle  gegenüber 
ähnlichen,  anderen,  in  der  Litteratur  bekannt  gewordenen,  wie  auch  gegen- 
über dem  Verhalten  der  Hinterstränge  bei  Tabes,  endlich  auch  in  Bezug 
auf  den  Aufbau  der  Hinterstränge  und  das  Verhalten  der  letzteren  bei 
Läsion  einzelner  hinterer  Wurzeln.  Was  letzteren  Punkt  betrifft,  s*o 
muss  hier  auf  das  im  ersten  Kapitel  Angegebene  hingewiesen  werden, 
aus  dem  hervorgeht,  dass  die  mit  den  hinteren  Wurzeln  eintretenden 
Fasern  sich  zunächst  dem  Hinterhornrand  anlegen,  dann  durch  die  am 
nächst  höheren  Segment  eintretenden  Fasern  immer  mehr  medialwärts  und 
nach  hinten  getrennt  werden.  Mayer  fand  nun  in  seinem  ersten  Fall 
im  mittleren  Brustmark  (7.  D.  N.)  ein  dem  Hinterhorn  anliegendes  Degene- 
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rationsfeld,  wie  es  dem  Gebiete  der  in  dieser  Höhe  eben  eingetretenen 
hinteren  Wurzeln  entsprach  und  auch  in  Fällen  von  sekundärer  Degenera- 
tion einzelner  Wurzelgebiete  gefunden  wurde  (Pfeiffer).  Etwas  höher, 
oben  aber  (3.  und  4.  D.  N.)  erreichte  ein  sonst  ähnlich  gelegenes  Degene- 
rationsfeld weiter  nach  vorn,  als  dem  Gebiet  der  hier  eintretenden  Wurzel- 
fasern entspricht,  und  noch  etwas  höher  oben  (2.  D.  N.)  löste  sich  ein 
Streifen  von  diesem  Degenerationsfeld  ab,  welcher  medianwärts  gerichtet 
ist,  noch  weiter  oben  selbständig  wird,  nach  innen  rückt  und  hier,  getrennt 
von  der  mittleren  Wurzelzone  (dem  anderen  Gebiet  der  degenerierten 
Wurzeln),  zwischen  gesunde  Partieen  zu  hegen  kommt.  In  den  höheren 
Segmenten  vereinigt  diese  Degeneration  sich  mit  einem,  der  mittleren 
Wurzelzone  entsprechendem  Feld.  Es  ergibt  sich  hieraus,  dass  von  den 
ins  obere  Brustmark  eintretenden  langen  Wurzelfasern  nur  ein  Teil  (aller- 
dings der  grössere)  sich  in  der  bekannten  Weise  dem  Hinterhornrand  an- 
legt, ein  anderer  Teil  aber  sich  lostrennt  und  an  die  innere  Seite  der  in 
dem  nächsthöheren  Segment  eintretenden  Wurzelfasern  zu  liegen  kommt. 
Ähnlich  lagen  die  Verhältnisse  im  zweiten  Fall. 

Ein  zweiter  wichtiger  Punkt  betrifft  die  Zusammensetzung  der 
medianen,  hinteren  Wurzelzone,  bezüglich  welcher  sich  aus  dem 
ersten  Fall  folgende  Verhältnisse  ergaben:  in  den  tieferen  Abschnitten  des 
Halsmarks  zeigten  die  jener  Zone  entsprechenden  hinteren  äusseren 
Felder  sich  in  Degeneration;  mm  ist  nach  den  Befunden  Pfeiffers, 
welcher  bei  Läsion  der  beiden  ersten  Dorsalnerven  diese  Zonen  freibleiben 
sah,  sicher,  dass  dieselben  nicht  von  Dorsalnerven  zusammengesetzt 
werden.  Es  ist  daher  wahrscheinlich,  dass  sie  von  den  untersten  Hals- 
nerven  gebildet  werden,  welch'  letztere  im  ersten  Fall  nachweislich  er- 
krankt waren.  In  etwas  höheren  Partieen  zeigte  sich  in  den  hinteren 
äusseren  Teilen  des  Hinterstrangs  bloss  ein  schmaler  Streifen,  welcher 
aber  nach  unten  zu  in  die  erwähnten  degenerierten  Partieen  übergeht  und 
als  Fortsetzung  jener  Fasern  nach  oben  zu  erscheint.  Mayer  findet  dem- 
nach in  den  beiden  untersten  Cervikal wurzeln  zwei  Portionen,  von 
denen  die  eine  in  die  mittlere  Zone  gelangt,  die  zweite  aber  in  der 
gleichen  Höhe,  in  welcher  die  vordere  Portion  die  mittlere  Wurzelzone 
erreicht  hat,  in  die  hintere  mediane  Wurzelzone  übergeht.  Noch 
im  obersten  Cervikalmark  ist  ein  Teil  jener  Fasern  in  dieser  Gegend  nach- 
weisbar; vermutlich  verhalten  sich  auch  höher  gelegene  Cervikalwurzeln 
ähnlich. 

Der  zweite  Fall  zeigt  im  untersten  Brustmark  eine  starke  Be- 
teiligung der  medianen  hinteren  Wurzelzone.  Da  nun  diese 
letztere  Partie  sich  nach  den  Erfahrungen  bei  Tabes  und  der  Entwicklungs- 
geschichte ebenso  verhält,  wie  die  entsprechenden  Partieen  im  Halsmarke, 
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so  ist  es  wahrscheinlich,  dass  dieselbe  in  ähnlicher  Weise  aus  Lumbal- 
und  Sakralwurzeln  sich  bildet,  wie  jene  aus  den  unteren  Halswurzeln. 
Dies  angenommen,  ist  die  stärkere  Degeneration  der  hinteren  medianen 
Wurzelzonen  im  Lendenmark  von  besonderer  Bedeutung  insofern,  als 
sie  dann  gleichbedeutend  ist  mit  einer  elektiven  Lokali sation  des 
Krankheitsprozesses  in  den  zu  dieser  Zone  ziehenden  hinteren 
Wurzelfasern,  während  in  den  Wurzelanteilen,  welche  zur  mittleren 
Wurzelzone  gelangen,  eine  geringere  Neigung  zur  Erkrankung  vor- 
handen ist  Mit  der  Auffassung  des  Prozesses  als  eines  elektiven  stimmt 
es  auch  überein ,  dass  die  Erkrankung  der  hinteren  Wurzeln  keine 
summarische  ist,  sondern  im  zweiten  Fall  z.  B.  die  hinteren  Wurzeln 
bloss  in  ihren  inneren,  nicht  in  den  in  die  Hinterhornspitze  eintretenden 
Teilen  erkrankt  sind,  und  dass  umgekehrt  im  Lendenmark  bei  Fall  I  bloss 
die  Randzone  ergriffen  ist  Mayer  dehnt  diese  Anschauung  von  dem 
elektiven  Befallenwerden  auch  auf  die  Tabes  aus.  Obwohl  er  Redlichs 
Auffassung  (s.  o.)  im  allgemeinen  beistimmt,  glaubt  er  doch,  dass  nicht  alle 
Einzelnheiten  durch  die  Annahme  einer  summarischen  Erkrankung 
hinterer  Wurzeln  erklärt  werden  können;  so  z.  B.  nicht  das  in  einzelnen 
frischen  Fällen  (vielleicht  blos  bei  Paralytikern?)  zu  beobachtende  Frei- 
bleiben der  Hinterstrangregionen  am  Hinterhornrand  in  allen  Höhen,  das 
manchmal  beobachtete  lange  Freibleiben  der  medianen  hinteren  Wurzel- 
zonen im  Halsmark.  Solche  Einzelheiten  erklären  sich  besser,  wenn  man 
mit  Marie  einen  elektiven,  gewisse  Wurzelanteile  ergreifenden  Prozess 
annimmt,  im  wesentlichen  also  konform  der  Auffassung  Strümpells 
über  die  systematische  Bedeutimg  der  tabischen  Degenerationsfelder. 

Was  nun  die  Stellung  der  beiden  Fälle  zu  den  schon  bekannten  Be- 
obachtungen von  kombinierter  Systemerkrankung  betrifft,  so  schliessen  sie 
sich  an  die  von  Strümpell  angegebenen  klinisch  (spastische  Erschei- 
nungen) wie  auch  anatomisch  an.  Auch  die  erkrankten  Systeme  sind 
in  diesen  Fällen  die  nämlichen.  Auch  in  den  neuen  Fällen  ist  die  Er- 
krankung des  Hinterstrangs  in  den  oberen  Rückenmarkspartieen  aus- 
gedehnter (bei  Strümpell  freilich  auch  noch  ausserdem  intensiver)  und  unter- 
scheidet sich  dieselbe  auch  noch  dadurch  von  der  Tabes,  dass  sie  frühzeitig 
die  hintere  mediane  Wurzelzone  (äussere  hintere  Felder  Flechsigs)  ergreift. 
Es  scheint  diese  letztere  Zone,  wie  schon  angegeben,  ein  gewisses  Über- 
wiegen der  Erkrankung  gegenüber  der  mittleren  Wurzelzone  aufzuweisen. 
In  anderen  Fällen  kombinierter  Systemerkrankung  allerdings  fehlen  diese 
Unterschiede  und  in  denen  von  Sioli  und  Francotte  scheint  die 
Affektion  der  Hinterstränge  sich  wie  bei  der  gewöhnlichen  Tabes  verhalten 
zu  haben.  Die  Seitenstrangveränderung  stimmt  ebenfalls  mit 
den  Befunden    Strümpells   überein   durch  die   von    oben   zunehmende 
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Intensität  der  Pyramidenbahndegeneration  und  das  Überwiegen  der 
Affektion  der  Seitenstränge  gegenüber  der  in  den  Hintersträngen.  Das& 
die  Kleinhirnbahnerkrankung  nach  oben  zu  an  Intensität  zunimmt,  ist  von 
geringer  Bedeutung.  Was  die  über  das  Gebiet  der  Py.S.  und  Kl.B.  hinaus- 
gehende, nicht  systematische  Affektion  der  Seitenstränge  betrifft,  so  gelten 
hier  die  von  Westphal  (s.  o.)  gegebenen  Erklärungsmöglichkeiten  (Be- 
ziehung der  degenerierten  Fasern  zu  erkrankten  Apparaten  in  der  grauen 
Substanz,  oder  eigentümliche  Verhältnisse  der  Bindesubstanz  oder  der  Ver- 
teilung der  Blut-  und  Lymphbahnen).  Am  ehesten  könnte  man  an  die  Mög- 
lichkeit einer  Zirkulationsstörung  denken,  hervorgerufen  durch  eine  mäch- 
tige, das  K1.B.-  und  Py.S.-Gebiet  einnehmende  Schwiele.  Auch  die  De- 
generation der  Py.V.  ist  wohl  keine  systematische. 

Was  den  Einwurf  betrifft,  den  Leyden  gegen  die  Lehre  von  den 
kombinierten  Systemerkrankungen  gemacht  hat,  dass  dieselbe  die  Durch- 
führung eines  der  fundamentalen  Ideen  Charcots,  dass  jedes  spinale 
Organ  mit  einer  speziellen  Funktion  ausgestattet  sei,  vermissen  lasse,  so- 
kann  das  kein  Grund  sein,  unleugbare  anatomische  Typen  anzuerkennen, 
und  die  Ursache  der  mangelhaften  Durchführung  jener  Idee  liegt  bloss  in 
unseren  unzureichenden  Kenntnissen  der  diesbezüglichen  Verhältnisse. 

Zum  Schluss  gibt  Mayer  folgende  Gruppierung  der  verschiedenen 
Formen  kombinierter  Strangerkrankungen  bei  Erwachsenen. 

I.  Gleichzeitige,  nichtsystematische  Erkrankung  mehrerer  Rückenmarksstränge 
mit  sekundärer  auf-  und  absteigender  Degeneration  (chronische  Myelitis,  Meningitis 
multiple  Sklerose). 

IL  Gleichzeitige  systematische  Erkrankung  mehrerer  Rückenmarksstränge. 

a)  Kombination  der  Hinter-  und  Seitenstran gbahn-Degeneration  bei  Paralytikern. 

b)  Ausserhalb  der  Paralyse    stehende,    gleichzeitige  systematische  Erkrankung  der 
Hinter-  und  Vorderseiten  stränge. 

Hiervon  zwei  Typen: 

1.  StrümpeU'scher  Typus. 

2.  Typus  mit  tabischem  Hinterstrangbefund. 

c)  Systematische  Degeneration  in  den  Vorderseitensträngen  (Py.S.,  Kl.B.f  eventuell 
Py.V,).  Hinterstrang  frei. 
III.  Es  kann  systematische  Degeneration  in  einem  Strange  sich  kombinieren  mit  nicht- 
systematischer  Erkrankung  eines  anderen  Stranges.  In  diese  Kategorie  gehören  die  Fälle 
von  alter  Tabes  mit  terminal  hinzugetretener  nichtsystematischer  Vorderseitenstrangdegenera- 
tion,  endlich  auch  jene  Fälle  des  Typus  II,  b,  in  welchen  nebst  den  systematischen  sich 
komplikatorische,  nicht  systematische  Strangerkrankung  findet,  wie  in  dem  zweiten  Falle 
Mayers. 

Zu  den  Fällen,  wrelche  wegen  ihrer  Unregelmäfsigkeit  nicht  in  diesem 
Schema  unterzubringen  sind,  rechnet  Mayer  die  von  Arnold  und 
Stadelmann. 

Zum  Schluss  sei  noch  auf  eine  von  Minkowski(16)  beschriebene 
kombinierte  Erkrankung  der  Py.S.  und  Kl.B.  (bei  intakten  Hintersträngen} 
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hingewiesen.  Es  fand  sich  hier  auch  eine  Atrophie  der  Zellen  in  den 
CLS.  (welche  Minkowski  als  sekundär,  durch  die  Erkrankung  der 
Kl.B.  bedingt,  auffasst)  und  im  Vorderhorn  des  Halsinarkes;  in  letzterem 
ferner  Atrophie  einzelner  Zellen,  sowie  kleine  Blutungen.  Über  einen 
ähnlichen  Fall  von  Münz  er  (siehe  unten). 

Hereditäre  Ataxie. 
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Bei  der  sogenannten  hereditären  Ataxie  haben  zuerst  Friedreich  (1)  und 
Schultze  (2)  Degenerationen  in  den  Hintersträngen  und  Seitensträngen  gefunden. 
Schul tze  fand  ferner  eine  solche. der  Cl.S.  und  der  grauen  Substanz  bis  in'» 
Vorderhorn  hinein.  Derselbe  Autor  wies  auf  die  abnorme  Kleinheit  de* 
Rückenmarkes  und  der  Medulla  oblongata  hin  und  stellte  die  Hypothese 
auf,  dass  es  sich  bei  der  hereditären  Ataxie  um  eine  Erkrankung  handle,  welche 
sich  auf  Grund  einer  angeborenen  Hypoplasie  des  Rückenmarkes  ent- 
wickele. Kahler  und  Pick  (3),  welche  ebenfalls  kombinirten  Strang- 
degenerationen in  dem  Rückenmark  eines  ähnlichen  Falles  begegneten,  fassten 
üuerst  denProzess  als  kombinierte  Systemerkrankung  auf;  eine  Entwicklungs- 
hemmung nahmen  diese  Autoren  mit  der  Einschränkung  an,  dass  ein  Teil  der 
Fasersysteme  mangelhaft  ausgebildet  sei. 

In  der  gleichen  Weise  wurde  ein  Fall  von  Rütimeyer  (4)  gedeutet.  Später 
-schloss  sich  auch  Schultze  der  Annahme  einer  kombinierten  Systemerkrankung  an. 
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Zu  einem  abweichenden  Resultat  kamen  Dejerine  und  Letulle  (5);  sie 
fanden  im  Bereich  der  degenerirten  Hinterstränge  lange  transversale  Fasern 
und  gefaltete  Fibrillen,  welche  infolge  dieser  Faltung  mehr  oder  weniger  zu  ein- 
ander schiefe  Bündel,  «FaserwirbeU  («Tourbillons»)  bildeten.  Die  Gefässe  und 
bindegewebigen  Septen  in  den  Hintersträngen  seien  ganz  unverändert ;  dagegen  zeige 
sich  in  den  Seitensträngen  eine  einfache  vaskuläre  Sklerose,  indem  hier 
die  wirbeiförmigen  Neuroglianetze  fehlten  und  eine  Sklerose  der  Gefässe  und  Septa 
mehr  oder  weniger  deutlich  zu  erkennen  sei.  Dejerine  und  Letulle  schliessen  aus 
diesen  Befunden,  dass  bei  der  hereditären  Ataxie  in  den  Hintersträngen  eine  pri- 
märe Glia-Wucherung  (Sclerose  nävroglique)  vorliege.  Sie  berufen  sich 
ferner  darauf,  dass  auch  Friedreich  selbst  in  einem  seiner  Fälle  eine  > Mal- 
formation« des  Zentralkanals  beschrieben  habe. 

Aus  der  Darstellung,  welche  Marie  (6)  in  seinen  Vorlesungen  über  Rücken- 
markserkrankungen giebt,  entnehmen  wir  folgendes:  Es  findet  sich  bei  der  here- 
ditären Ataxie  eine,  besonders  im  Halsmark  hervortretende,  gracile  Entwicklung 
des  Rückenmarkes,  dessen  Durchmesser  kaum  drei  Viertel  bis  zwei  Drittel  des 
Normalen  erreicht;  doch  entscheidet  Marie  sich  nicht  bestimmt,  ob  es  sich  dabei 
um  einen  Schwund  von  Fasern,  oder  um  eine  Entwickelungshemmung 
mit  mangelhafter  Ausbildung  derselben  handle.  Bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung zeigt  sich  eine  Degenerat:on  in  den  G.S.  in  der  ganzen  Länge  des  Rücken- 
markes; die  P.S.  sind  ebenfalls  der  ganzen  Länge  nach,  aber  in  verschiedener  In- 
tensität erkrankt.  In  den  Seitensträngen  betrifft  die  Degeneration  die  Kl.B.,  doch 
greift  sie  in  einzelnen  Fällen  auf  die  Grundbündel  über.  Marie  nimmt  an,  dass 
das  konstant  eintrete,  sowie  die  Erkrankung  höhere  Grade  erreicht  hat,  doch  ist 
er  zweifelhaft,  ob  wirklich  die  Fasern  der  Py.B.  ergriffen  werden,  ob  es  sich 
nicht  um  eine  Degeneration  anderer,  auch  im  Bereich  dieser  Bahnen 
verlaufender  Fasern  handle,  vielleicht  um  solche,  welche  vom 
System  der  Kl.B.  und  G.B.  abhängen.  Gegen  die  gewöhnliche  Annahme 
(Degeneration  des  Py.S.)  spricht,  dass  die  Degenerationsfelder  dieser  Gegend  nach 
oben  zu  an  Grösse  abnehmen,  dass  sie  etwas  nach  aussen  von  der  Py.B.  gelegen 
sind,  endlich,  dass  klinisch  kein  Symptom  vorliegt,  welches  sonst  mit  Veränderungen 
der  Py.S.  konstant  einh  rgeht. 

Ueber  die  Beteiligung  der  Randzonen  des  Hinterhornes  und  der  hinteren 
Wurzeln  schwanken  die  Angaben.  In  den  Cl.S.  kommt  nicht  blos  ein  Schwund 
der  Zellen,  sondern  auch  der  Fasern  zu  stände;  die  Hinterhörner  sollen  weniger 
voluminös  und  ärmer  an  Fasern  sein.  Von  einigen  Autoren  wurde  auch  Atrophie 
der  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  gefunden. 

Marie  wendet  sich  ferner  gegen  Dejerine  und  Letulle,  indem  er  anführt, 
dass  die  Gefässveränderungen  auch  in  den  Hintersträngen  thatsächlich  nach- 
gewiesen seien  (Pitt,  Blocq,  Marinesco)  und  dass  auch  die  Septen  durchaus  nicht 
immer  in'akt  gefunden  würden.  Eine  eigentliche  Neurogliasklerose  sei  nicht 
vorhanden;  die  oben  genannten  Faserwirbel  fanden  sich  auch  in  anderen  Er- 
krankungen, besonders  in  vielen  Fällen  älterer  Sklerose,  wenn  dieselbe  schon  in 
früher  Jugend  begonnen  hat  (eigene  Beobachtung  von  Marie).  Endlich  habe  die 
Anwendung  der  Färbemethoden  (Mallasez.  Weigert)  gezeigt,  dass  bei  anderen 
Erkrankungen  eine  ebenso  starke  Glia-Wucherung  vorhanden  sei,  und  nach  Weigert 
ist  dieselbe  sogar  bei  der  Herdsklerose  viel  bedeutender. 

Die  Arbeit  von  Grasset,  welcher  auch  in  der  hereditären  Atrophie  blos 
mit  Seitenstrangsklerosen  kombinirte  Tabesformen  sieht,  ist  schon  oben  erwähnt 
worden,    (s.  S.  686). 

Während  in  den  bisher  angeführten  Untersuchungen  ausschliesslich 
die  Veränderungen  des  Rückenmarkes  und  der  Medulla  oblongata  als  ana- 
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tomische  Grundlage  der  hereditären  Ataxie  angenommen  wurden,  brachten 
neuere  Arbeiten  insofern  eine  Erweiterung  der  Gesichtspunkte,  als  in  ihnen 
auch  über  Veränderungen  des  Kleinhirns  berichtet  und  dieser  Befund 
zur  Genese  der  Erkrankung  in  Beziehung  gebracht  wird.  Doch  handelt 
es  sich  hier  wesentlich  um  die  klinische  Frage,  ob  ausser  der  kombinierten 
Systemerkrankung  des  Rückenmarkes  auch  noch  durch  Erkrankung  des 
Kleinhirns  das  Bild  der  hereditären  Ataxie  hervorgerufen  werden  kann, 
und  wir  berichten  daher  nur  kurz  über  die  betreffenden  Arbeiten. 

Einen,  in  Bezug  auf  die  Degenerations Vorgänge  im  Rückenmark 
negativen  Fall  veröffentlicht  Nonne  (10),  welcher  weder  in  den  Seiten- 
strängen, noch  in  den  Hintersträngen  Degenerationsprozesse  auffinden 
konnte ;  doch  zeigten  sich  in  den  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  auffallend 
viel  feine  Fasern,  was  Nonne  als  wahrscheinlich  durch  eine  Bildungs- 
hemmung verursacht  annimmt.  Als  Hauptbefund  ergab  sich  eine  ab- 
norme Kleinheit  des  g  an  zenZentral  nerven  Systems,  insbesondere 
auch  des  Kleinhirns.  Es  giebt,  schliesst  Nonne,  eine  angeborene,  auf 
familiärer  Grundlage  beruhende  Kleinheit  des  Zentralnervensystems  bei 
normalen  histologischen  Verhältnissen,  deren  klinische  Symptome  denen 
der  Kleinhirnatrophie  am  nächsten  kommen. 

Eine  Zwischenstellung  nimmt  der  Fall  von  Menzel  (11)  ein;  hier 
fand  sich  eine  Degeneration  in .  den  Hintersträngen  und  Seitensträngen, 
ähnlich  wie  in  den  Schuitze'schen  Fällen  (bloss  dass  die  Degeneration  vor- 
wiegend in  den  Keilsträngen  ausgeprägt  war),  daneben  eine  abnorme  Klein- 
heit von  Rückenmark,  Medulla  oblongata  und  Kleinhirn,  welche  Verfasser 
auf  eine  Entwickelungshemmung  zurückführt.. 

Er  weist  darauf  hin,  dass  diese  drei  Teile  aus  dem  dritten  Gehirn- 
bläschen sich  entwickeln.  Der  Prozess  im  Rückenmark  ist  eine  kombinierte 
systematische  Erkrankung,  wie  sie  allgemein  als  Ursache  der  hereditären 
Ataxie  angenommen  wird.  Das  Fortschreiten  des  Prozesses  im  Rücken- 
mark hatte  eine  langsame,  aber  stetige  weitere  Ausbreitung  der  Krankheits- 
erscheinungen zur  unmittelbaren  Folge,  wobei  der  cerebellaren  Affektion 
die  Rolle  eines  unterstützenden  Momentes  zukommt.  Auch  Blocq  und 
Marinesco  (8)  bestätigten  den  Befund  einer  abnormen  Kleinheit  des 
Rückenmarkes  bei  der  hereditären  Ataxie. 

Nonne  hebt  zwar  die  Ähnlichkeit,  welche  das  Krankheitsbild  seiner 
Fälle  in  vielen  Punkten  mit  der  hereditären  Ataxie  zeigte,  hervor,  bemerkt 
aber  dann  geradezu,  dass  er  sich  zur  Annahme  dieser  Krankheit  in  den  von 
ihm  angeführten  Fällen  (es  waren  drei,  wovon  einer,  der  obengenannte, 
zur  Obduktion  kam)  nicht  entschliessen  konnte.  Menzel  hält  für  seine 
Fälle  an  der  Diagnose  Friedreich'sche  Krankheit  fest. 
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Mit  Berücksichtigung  der  Kleinhirn  Veränderungen  trennt  nun  Marie 
citiert  nach  Schultze  (13)]  von  der  bisherigen  Form  der  hereditären  Ataxie 
eine  Form  unter  dem  Namen  Heredo-Ataxie  c^r^belleuse  ab,  für  welche 
anatomisch  die  abnorme  Kleinheit  des  Cerebellum  bei  intaktem  Rücken- 
mark charakteristisch  sei.  Zu  dieser  letzteren  Form  ^  gehöre  der  Fall 
Nonne' s,  während  derjenige  Menzels  eine  Mittelstellung  einnehme. 
Weiter  geht  Senator  (12),  welcher  kurzweg  die  anatomische  Grundlage 
der  hereditären  Ataxie  in  einer  abnormen  Kleinheit  des  Kleinhirns,  be- 
dingt durch  Entwicklungshemmimg,  erkennen  will. 

In  einer  neuen  Veröffentlichung  bespricht  Schultze  (13)  in  kritischer 
Weise  die  bisherigen  Befunde  bei  der  hereditären  Ataxie,  sowie  die,  über 
die  Erkrankung  aufgestellten  Hypothesen;  gleichzeitig  teilt  er  einige  neue, 
der  Friedreich'schen  Krankheit  nahestehende  Krankheitsbilder  mit.  Den 
Schluss  der  Arbeit  bildet  ein  anatomischer  Nachtrag  über  den  dritten  der 
vom  Verfasser  früher  beobachteten  und  veröffentlichten  Fälle  (Virch.  Arch. 
Bd.  79).  Schultze  spricht  sich  zunächst  gegen  die  von  Senator  ange- 
nommene Anschauung  aus,  nach  welcher  als  anatomisches  Substrat  der  Fried- 
reich'schen Erkrankung  eine  Entwickelungshemmung  oder  eine  Atrophie 
des  Kleinhirns  zu  Grunde  liegen  würde.  Was  die  rein  anatomischen 
Einwände  betrifft,  so  führt  Schultze  das  Fehlen  der  Kleinhirn-Atrophie 
in  den  seiner  Zeit  von  ihm  selbst  und  Friedreich  beschriebenen  Fällen 
an,  welche  von  Senator  vollkommen  ignoriert  würden;  was  das  klinische 
betrifft,  so  lassen  weder  die  Angaben  Senators  noch  diejenigen  im  Falle 
von  Nonne,  in  welchem  gleichfalls  Rückenmarksveränderungen  fehlen 
(s.  o.),  das  typische  Bild  der  Friedreich'schen  Krankheit  erkennen.  Dagegen 
seien  in  dem,  klinisch  dem  Bild  der  hereditären  Ataxie  ähnlicheren  Falle 
von  Menzel  neben  der  Kleinhirn- Atrophie  auch  die  Strangdegenerationen 
wieder  gefunden  worden. 

Es  handle  sich  also  bei  den  klinisch  sicher  gestellten  Fällen 
mit  Kleinhirnatrophie  lediglich  um  eine  Complikation  und  wenn  man  nach 
den  erwähnten  Befunden  die  Kleinhirnatrophie  als  charakteristisches  Merk- 
mal der  hereditären  Ataxie  betrachten  wollte,  so  könnte  man  mit  demselben 
Recht  auch  die  Grosshirnatrophie  oder  die  Optikusatrophie  als  das  wesent- 
liche anatomische  Merkmal  der  Tabes  hinstellen.  Dagegen  spricht  sich 
Schultze  nicht  bestimmt  über  die  von  Marie  vorgeschlagene  Trennung 
in  eine  spinale  und  eine  cerebellare  Form  der  Erkrankung  aus;  er 
hält  es  für  nicht  ausgeschlossen,  dass  es  eine  höhere  nosologische  Einheit 
gäbe,  innerhalb  deren  die  Friedreich'sche  Krankheit  vielleicht  nur  die  Rolle 
eines  Teiles  derselben  beanspruchen  kann. 

Was  nun  die  von  Schultze  schon  früher  hervorgehobene  Kleinheit 
des  Rückenmarkes  betrifft,  welcher  als  Bildungshemmung  ein  Einfluss  auf 
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die  Entstehung  der  Krankheit  zukommen  könne,  so  hält  Verf.  an  der- 
selben fest,  obwohl  er  zugibt,  dass  auch  jetzt  noch  einige  Gründe  im  ent- 
gegengesetzten Sinne  zu  verwerten  .wären  und  es  sich  möglicher  Weise 
'  doch  um  eine  Volums  ab  nähme  des  Rückenmarks  handeln  könne;  denn 
wie  bei  gewöhnlicher  Tabes  Fälle  von  allgemeiner,  durch  die  langdauernde 
Inaktivität  der  Kranken  bedingter  Atrophie  (und  zwar  auch  in  den 
motorischen  Teilen)  vorkommen,  so  wäre  das  Eintreten  einer  solchen  auch 
bei  der  hereditären  Ataxie  möglich,  bei  welcher  ja  die  Inaktivität 
noch  länger  dauert  und  bei  der  es  sich  um  noch  nicht  ausgewachsene 
Individuen  handle. 

Gegenüber  den  Anschauungen  vonD^jerine  undLetulle  bemerkt 
Schultze,  dass  er  niemals  daran  gezweifelt  hat,  dass  eine  Anhäufung 
von  Gliafasern  vorliege ;  diese  sei  aber  nicht  so  stark,  dass  man  eine  wirk- 
liche Gliose  annehmen  könne,  d.  h.  einen  Grad  von  Gliawucherung,  der 
schon  im  stände  ist,  Verdrängungserscheinungen  hervorzurufen.  Bei 
letzteren  Graden  seien  auch  die  Zellwucherungen  viel  stärker,  als  bei  der 
gewöhnlichen  Sklerose,  während  bei  dieser  die  Fibrillenvermehrung  über- 
wiege. Die  Fibrillenbündel  bei  der  Friedreich'schen  Krankheit  verhalten 
sich  gegenüber  der  Kühne'schen  Verdauungsmethode  wie  gewöhnliche 
Bindegewebsfasern,  enthalten  also  kein  Neurokeratin,  sind  aber  deswegen 
keineswegs  mit  den  gewöhnlichen  Bindegewebsfasern  zu  identifizieren. 
Entgegen  den  Angaben  der  obengenannten  Autoren  konstatiert  Schultze 
auch  in  den  Hintersträngen  Gefässveränderungen,  ebenso  auch  Corpora 
amylacea,  welche  bei  Gliomatose  und  Gliose  nicht  so  leicht  vorkämen. 

Was  endlich  das  Vorkommen  von  periependymären  Wuche- 
rungen bei  der  hereditären  Ataxie  betrifft,  so  ist  das  einfache  Koincidenz 
und  bloss  für  einige  Fälle  erwiesen.  Auch  ist  in  den  Friedreich'schen 
Fällen  die  Gliawucherung  keineswegs  in  der  Nähe  des  Ependyms  und  des 
Zentralkanals  am  stärksten,  sondern  auch  in  den  Rückenmarkssegmenten 
mit  besonders  starker  Degeneration  durch  wohlerhaltene  Commissurenfasern 
von  echten,  zentralen  Ependym  getremit.  Endlich  ist  in  den  Friedreieh- 
schen  Fällen  auch  eine  Degeneration  in  den  hinteren  Wurzeln  vorhanden, 
welche  keinesfalls  durch  fortgeleitete  Gliose  erklärt  werden  kann.  Die 
von  D^jerine  und  Letulle  angeführten  Wirbelbildungen  (»tourbillons") 
waren  in  Präparaten  von  einem  Fall  von  Griffith's,  welche  Schultze 
zu  sehen  Gelegenheit  hatte,  ebenso  in  den  Seitensträngen  vorhanden,  mit- 
hin in  Gebieten,  in  welchen  es  sich  nach  Döjerine  um  eine  vaskuläre 
Sklerose  handeln  soll.  Überhaupt  können  derartige  Unibiegungen  von 
Fasern  vielleicht  zufällige  Befunde  darstellen. 

Zum  Schluss  gibt  Schultze  anatomische  Ergänzungen  zu  dem  dritten 
der  schon  früher  veröffentlichten  Fälle.     Es  fanden  sich: 
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Degeneration  der  hinteren  Wurzeln.  Hinterstränge  und  Pyramidenbahnen; 
im  Brnstteil  auch  noch  den  Kl.B.  nnd  Py.V.,  an  manchen  Stellen  auch  Körnchenzellen.  Ge- 
wisse stark  verdickt.  Medialerund  lateraler  Teil  der  Li  ss  au  er'schen  Randzone  im  Wesent- 
lichen gut  erhalten.  In  der  spongiösen  Zone  der  Substant.  gelat.  das  feine  Nerverfasernetz 
schwächer  und  dünner,  die  longitudinalen  Bündel  (nach  Lissauer  abgesprengte  Teile  der 
SeitenstrSnge)  in  ziemlicher  Fülle.  In  der  Zona  gel.  die  von  hinten  nach  vorn  durchziehenden 
Fasern  erheblich  vermindert,  in  der  vorderen  spongiösen  Substanz  das  eigentliche  Fasernetz  gut 
erhalten,  aber  die  von  hinten  und  von  den  Hintersträngen  her  einstrahlenden  Fasern  erheblich 
vermindert.  Die  C1.S.  waren  an  Fasern  und  Zellen  verarmt.  In  der  Roland o'schen  gelati- 
nösen Substanz  fanden  sich  auffallend  viele  rui  dliche  ganglienze'-lenartige  Gebilde.  Die  Pia 
war  verdickt,  in  den  Wurzelquerschnitten  zeigten  sich  verdickte  Gefasse. 

Schnitze  resümiert  seine  Ansicht  dahin,  dassdie  hereditäre  Ataxie  wesentlich  als- 
eine  Degeneration  der  hinteren  Wurzeln  und  ihrer  Fortsetzungen  in  den 
Hintersträngen  und  Hinterhörnern,  ferner  als  Erkrankung  der  Clarke'schen 
Säulen  und  der  Kl.B. -Bahnen  aufzufassen  ist,  soweit  das  Rückenmark  in* 
Frage  kommt. 

VIII.   Amyotrophische  Lateralsklerose. 
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.  Die  amyotrophische  Lateralsklerose  galt ,  seitdem  sie  von 
Charcot  in  den  Jahren  1869  —  1874  als  klinisch  und  anatomisch  scharf  be- 
grenztes Krankheitsbild  aufgestellt  worden  ist,  als  Typus  einer  streng  systematischen 
Erkrankung,  welcher  eine  Degeneration  der  Pyramidenbahnen,  kombiniert  mit 
einer  Atrophie  der  grossen  Vorderhornzellen  und  gewisser  Nervenzentren 
in  der  Medulla  oblongata,  eine  Atrophie  der  vorderen  Wurzeln 
und  motorischen  peripheren  Nervenfasern,  sowie  eine  solche  der 
Muskeln  zu  Grunde  liege.  Doch  hat  auch  die  Auffassung  dieser  Erkrankung 
in  neuerer  Zeit  in  mehrfacher  Hinsicht  Wandlungen  erfahren  müssen.  Es  sei  in 
dieser  Beziehung  zunächst  aus  dem  Werke  Maries  (1)  folgendes  angeführt. 

1.  Es  verfallen  nicht  blos  die  grossen  motorischen  Wurzelzellen  der  Vorder- 
hörner  einer  Atrophie,  sondern  letztere  erstreckt  sich  auch  auf  die  ganze  graue 
Substanz  der  Vorderhörner  bis  auf  die  Basis  der  letzteren  und  vielleicht 
sogar  bis  in  die  Hinterhörner  hinein;  man  findet  neben  der  Atrophie  der  nervösen 
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Elemente  eine  Wacherang  des  interstitiellen  Gewebes:  ferner  zeigt  sich  eint 
Atrophie  auch  im  Gebiete  der  hinteren  Kommissar.  Die  Ganglienzelir? 
scheinen  gleichmäfsig  and  ohne  Aaswahl  befallen  zu  werden. 

2.  In  der  weissen  Substanz  ist  allerdings  die  Degeneration  am  stärksten  in: 
Gebiete  beider  Pyramidenbahnen,  aber  auch  die  übrigen  Teile  d<- 
Vorderseitenstranges  bleiben  nicht  verschont,  vielmehr  zeigt  die  gesamt 
Masse  desselben  deutliche  Läsionen;  die  Degeneration  der  Seitenstränge  verhält 
«ich  ähnlich  der  absteigenden  sekundären  Degeneration,  wie  sie  sich  nach  Qaerschniu«- 
läsion  des  Rückenmarks  entwickelt,  wobei  das  Degenerationsfeld  auch  grö-^r 
ist.  als  jenes,  welches  bei  sekundärer  Degeneration  infolge  eines  Herdes  im  Gehirn 
zu  stände  kommt:  auch  zeigt  die  Lokalisation  in  beiden  Fällen  insofern  eine 
Übereinstimmung,  als  auch  bei  der  amyotrophischen  Lateralsklerose 
die  extrapyramidale  Degeneration  der  Seitenstränge  ihren  Hauptsitz  in  der  inter- 
mediären Partie  hat,  welche  zwischen  Vorderhorn  and  Peripherie  des  Rückenmark  - 
gelegen  ist;  doch  ist  die  hier  sich  einstellende  Sklerose  einerseits  weniger  ent- 
wickelt, andererseits  mehr  diffus  als  in  den  Fällen  von  Degeneration  nach  Tran- 
versalläsion.  Nur  in  manchen  Fällen  lokalisiert  die  Degeneration  sieb  mehr 
in  der  Gegend  am  die  Vorderhörner.  Aach  die  seitliche  Grenzschicht, 
deren  Intaktbleiben  sonst  für  den  systematischen  Charakter  einer  Pyramidenbahn- 
läsion  von  so  grosser  Bedeutung  ist,  verhält  sich  nicht  in  allen  Fallen  von  amyo- 
tropbischer  Lateralsklerose  gleichmäfsig,  vielmehr  beobachtete  Marie  auch  hier 
ein  verschiedenes  Verhalten,  indem  diese  Gegend  von  zwei  Fällen  nur  einmal 
intakt  blieb,  im  anderen  aber  ergriffen  zu  sein  schien.  Auch  die  vordere  Kommissur 
«oll  nicht  immer  frei  bleiben.  Endlich  bestehen  Degenerationen  in  einer  verhältniv 
mäfsig  grossen  Zahl  von  Fällen  in  den  Hintersträngen  und  zwar  in  den  G.S. 

Zur  Erklärung  namentlich  der  einen  Tbatsache,  dass  die  Degeneration  über 
das  Gebiet  der  Pyramidenbahn  hinausgeht,  wurden  verschiedene  Hypothesen  auf- 
gestellt. Nach  den  einen  handelt  es  sich  um  aberrante  Fasern  des  Pyra- 
midenbündels selbst,  nach  anderen  um  Kommissarenfasern,  deren  Degene- 
ration eine  Läsion  in  der  grauen  Substanz  zu  Grande  liege;  ferner  könnte  man 
annehmen,  dass  die  Degeneration  eines  Systems  vorliege,  welches  auch  nach 
transversaler  Läsion  des  Rückenmarkes  zur  Atrophie  komme.  Eine  weitere  Mög- 
lichkeit, dass  die  grössere  Ausbreitung  des  Degenerationsprozesses  über  das  Pyra- 
midenbahngebiet hinaus  blos  die  Folge  einer,  per  continuitatem  um  sich  greifenden 
Entzündung  sei,  schliesst  Marie  nunmehr  vollkommen  aus.  Dagegen,  da>> 
die  Degeneration  eine  sekundäre  sei,  hervorgerufen  von  Läsionen  in  der  Gro>>- 
hirnrinde,  spricht  vor  allem  die  Thatsache,  dass  sie  in  vielen  Fällen  nicht  über 
das  Gebiet  des  Rückenmarkes  resp.  der  Mednlla  oblongata  hinausgeht. 

Für  Marie  besteht  noch  eine  weitere  Schwierigkeit  darin,  dass  er  ein 
primäres  Erkranken  von  Leitungsbahnen  für  unmöglich  hält  (s.  o.);  er  kommt 
in  dem  genannten  Werke  zu  dem  Schlüsse,  dass  bisher  eine  Erklärung  für  die 
anatomischen  Verhältnisse  bei  der  amyotrophischen  I*ateralsklerose  nicht  zu  geben 
sei,  wenn  man  nicht  annehmen  wolle,  dass  vaskuläre  Veränderungen  mit  im  Spiele 
seien,  oder  dass  es  sich  um  eine  »primäre  Auflösung  eines  oder  mehrerer  bulbo- 
medullärer«  anatomischer  Systeme  handle. 

In  einer  neueren  Mitteilung  (2)  dagegen  gibt  Marie  eine  positive  Erklärung: 
Nachdem  von  Golgi,  Ramon  y  Cajal  u.  a.  erwiesen  wurde,  dass  im  Vorder- 
horn, im  Hals  desselben,  sowie  im  Hals  des  Hinterhornes,  Ganglienzellen  gelegen 
siud  (Cellules  des  cordons),  welche  ihre  Fortsätze  als  Nervenfasern  in  die  Vorder- 
neitenstränge  abgeben,  und  nachdem  andererseits  erwiesen  ist,  dass  bei  der  aroyo- 
trophischen  Lateralsklerose  auch  der  Hals  des  Vorderhornes,  ja  vielleicht  auch  noch 
Partien  des  Hinterhornes  mit  ergriffen  werden,  so  ist  es  naheliegend,  für  jene 
Erkrankung   eine   Läsion   der   obengenannten  Zellen    anzunehmen.     Die  Folge  der- 
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selben  wäre  die  Läsion  im  Seitenstrange,  wahrscheinlich  sogar  auch  jene  innerhalb 
der  Py.S.,  was  besonders  deshalb  wahrscheinlich  ist,  weil  dieselbe  in  manchen  Fällen 
nicht  über  den  Bulbus  hinausgeht,  also  nicht  durch  Degeneration  von  Zellen  der 
Hirnrinde  erklärt  werden  kann,  ferner  weil  die  stärkste  Läsion  der  Py.B.  in  der 
Halsanschwellung  oder  im  oberen  Brustmark  sitzt,  während  sie  oberhalb  dieser 
Partieen  viel  weniger  ausgesprochen  erscheint.  Es  würden  also  innerhalb  und 
ausserhalb  der  Py.S.  verlaufende,  aus  den  »Seiten Strangzellen«  stammende 
Fasern  das  Degenerationsfeld  bilden. 

Der  neuerdings  von  Mott  (3)  veröffentlichte  Fall,  welcher  sich  durch  grosse 
Vollständigkeit  in  der  Untersuchung  der  einzelnen  Teile  des  Zentralnervensystems 
auszeichnet,  ergiebt  folgenden  Befund:  Atrophie  der  Hirnwindungen  im  Stirn-  und 
Parietallappen,  Verlust  der  grossen  motorischen  Ganglienzellen  der  Rinde ;  Degene- 
ration der  ganzen  motorischen  Bahn  (Py.V.  und  Py.S.)  in  Gehirn,  Medulla 
oblongata  und  Rückenmark);  Degeneration  der  Vorderhornzellen, 
besonders  im  Cervikalmark,  und  zwar  namentlich  in  der  vorderen  und  inneren 
Gruppe,  weniger  in  der  hinteren  und  äusseren;  Degeneration  in  dem  Kerne  des 
Hypoglossus,  im  unteren  Facialiskern  und  den  spinalen  Kernen 
des  Accessorius;  von  der  Marksubstanz  des  Rückenmarks  war  ferner  degeneriert 
die  Gegend  der  vorderen  Wurzeln  (»anterior  root  zone«)  und  die  letzteren 
selbst,  dann  die  seitliche  Grenzschicht  (the  lateral  limiting  layer 
ofground  fibres).  Von  peripheren  Nerven  wurde  Degeneration  nachgewiesen 
im  N.  phrenicus,  beiden  N.  vagi,  im  N.  ulnaris  und  medianus.  Die  Me- 
ningen zeigten  chronisch  entzündliche  Veränderungen  und  Verdickung  der  Gefässe. 
Vielleicht  haben  die  beiden  letzteren  Veränderungen  eine  kausale  Beziehung  zu  der 
Erkrankung  des  Zentralnervensystems.  Der  Prozess  hat  nach  dem  ganzen  Befund 
Hirn-  und  Rückenmark  gleichzeitig  ergriffen. 

Wolff  (4)  fand  in  einem  Falle,  der  intra  vitam  nach  dem  Vorhandensein 
des  vollkommenen  Symptomenkomplexes  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  die 
Diagnose  auf  diese  Erkrankung  stellen  Hess,  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
des  Rückenmarkes  dieselbe  nicht  bestätigt.  Es  fehlte  eine  Degeneration  der 
Py.S.,  dagegen  fand  sich  eine  Atrophie  in  den  Ganglienzellen  der 
Vorderhörner,  ferner  multiple  Blutungen  und  eine  Syringomyelie  im 
Lendenmark.  Es  kann  sich  also  nur  um  eine  funktionelle  Affektion  der 
Py.B.  gehandelt  haben  und  die  klinischen  Erscheinungen  müssen  auf  eine  Läsion 
der  Vorderhörner  allein  zurückgeführt  werden.  Die  Blutungen  entstanden 
wahrscheinlich  infolge  einer  hämorrhagischen  Diathese.  Den  ganzen  Fall  be- 
trachtet Wolff  als  eine  Zwischenform  zwischen  amyotrophischer  Lateral- 
sklerose, progressiver  Muskel-Atrophie  und  spastischer  Spinal - 
paralyse.  Der  Autor  führt  ferner  noch  eine  Anzahl  von  Fällen  aus  der  Litteratur 
an.  in  welchen  die  klinische  Diagnose  einer  Lateralsklerose  nicht  durch  den 
anatomischen  Befund  bestätigt  wurde;  doch  handelt  es  sich  in  diesen  Fällen  weniger 
um  amyotrophische  Lateralsklerose,  als  um  spastische  Spinalparalyse. 

Zur  amyotrophischen  Lateralsklerose  wird  von  Mllnzer  (5), 
wenigstens  dem  anatomischen  Verhalten  nach  ein  Fall  gerechnet,  welcher  in 
klinischer  Beziehung  unter  dem  Bild  der  spastischen  Form  der  kombinierten 
Systemerkrankung  verlief.  Es  fand  sich  Degeneration  der  Pyramidenbahnen, 
daneben  eine  solche  der  Kl.B.,  eine  Verminderung  der  Vorderhornganglienzellen 
(jedoch  war  letzterer  Befund  nicht  ganz  sicher  festzustellen),  ferner  eine  Degene- 
ration in  den  peripheren  Nerven.  Auch  hier  reichte  die  Degeneration  in  den 
Seitensträngen  über  das  Gebiet  der  Py.S.  hinaus  auf  die  Seitenstrangreste ;  ausser- 
dem zeigte  sich  eine  intensive  Randdegeneration,  von  welcher  Münzer  es  unent- 
schieden lässt,  ob  sie  der  sich  weiter  als  sonst  nach  vorn  erstreckenden  Kl.B.  oder 
etwa  Fasern  des  Gow.B.  angehört. 

Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse  Abteil.  III.  45 
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Ein  weiterer,  nicht  zweifellos  zur  aruyotrophischen  Lateralsklerose  gehöriger 
Fall  ist  unlängst  von  Lannois  und  Lemoine  (6)  veröffentlicht  worden.  Es 
fand  sich  in  der  Medulla  oblongata  eine  starke  Sklerose  und  Atrophie  der 
vorderen  Pyramiden,  der  oberflächlichen  Partieen  im  Boden  der 
Rautengrube  und  im  Corpus  restiforme,  Atrophie  der  Fasern  an  der 
R a p h e  und  der  F i b r a e  a r c.  int.,  an  den  Kernen  des  Nervus  recurrens 
und  Hypoglossus,  endlich  noch  eine  Atrophie  des  Nerv,  opticus;  im 
Rückenmark  zeigte  sich,  und  zwar  bis  ins  Lendenmark  hinab,  mit  Ausschluss 
des  Letzteren  (welches  überhaupt  von  Veränderungen  frei  war),  eine  starke  Sklero>e 
der  Py.S.  und  Kl.B.,  doch  war  letztere  nicht  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung,  sondern 
blos  in  ihrem  hinteren  Teile  ergriffen.  An  einer  Stelle  geht  die  Erkrankung  auf 
die  Seitenstrangreste  über,  im  allgemeinen  aber  ist  die  seitliche  Grenzschicht  der 
grauen  Substanz  intakt.  Im  obersten  Hals  mark  zeigte  sich  ausserdem  noch  eine 
Degeneration  in  den  G.S.  und  teilweise  auch  den  B.S.  im  unteren  Halsmark 
blos  in  den  ersteren.  In  den  obersten  Teilen  zeigten  ferner  die  Gow.B.  leichte 
Degeneration  und  ebenso  auch  die  Py.V.  Die  Vorderhör n er  waren  im  unteren 
Halsmark  sehr  stark  affiziert,  die  graue  Substanz  war  in  ihren  mittleren  Teilen 
erweicht  und  ihre  Ganglienzellen  fast  völlig  geschwunden.  Eine  Verminderung 
der  Zellen  war  auch  in  den  Cl.S.  wahrzunehmen.  Besonders  auffallend  ist  ferner 
der  Fall  durch  die  Intensität  der  Degeneration  in  den  Py.S.  und  Kl.B.,  welche 
derart  war,  dass  in  den  erkrankten  Partieen  die  Nervenfasern  vollkommen  fehlten. 
Die  Verfasser  halten  den  Fall  entweder  für  eine  primäre  interstitielle  Ent- 
zündung im  Bulbus  oder  für  eine  amyotrophische  Lateralsklerose, 
welche  durch  den  abnorm  hochgradigen  Schwund  der  Nervenelemente  in  den  oben 
genannten  Bahnen  ausgezeichnet  ist.  Vielleicht  nahm  auch  der  Prozess  seinen 
Ausgang  von  dem  mittleren  Teile  der  grauen  Substanz  im  Halsmark  an  der  Stelle. 
wo  eine  Erweichung  gelegen  war. 

Zum  Schlüsse  sei  noch  ein  kürzlich  von  Strümpell  (7)  veröffent- 
lichter Fall  aufgeführt,  welcher  der  Anschauung  dieses  Autors  nach  zwar 
in  prinzipieller  Hinsicht  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  zugehört, 
jedoch  in  anatomischer,  wie  in  klinischer  Beziehung  sich  durch  interessante 
Einzelheiten  auszeichnet.  Was  den  anatomischen  Befund  betrifft,  so 
bestand  eine  streng  isolierte  primäre  Degeneration  der  ganzen 
Pyramidenbahn,  welche  von  der  Capsula: interna  bis  ins  Lendenmark 
nachgewiesen  wurde.  Die  motorischen  Ganglienzellen  der  Grosshirnrinde 
Hessen  bei  der  angewandten  Untersuchungsmethode  Veränderungen  nicht 
erkennen,  doch  sind  solche,  wie  Strümpell  besonders  hervorhebt,  keineswegs 
ausgeschlossen.  Dagegen  fanden  sich  Veränderungen,  wenn  auch  schwächer 
ausgeprägt,  im  Gebiet  des  zweiten  Neurons  der  motorischen  Bahn,  im 
Hypoglossuskern  und  den  motorischen  Ganglienzellen  des  Hals- 
markes,  sowie  an  den  Muskeln,  wTährend  andere  Teile,  wie  die  moto- 
rischen Ganglienzellen  des  Lendenmarkes,  die  Kerne  des  Facialis  und 
Abducens,  intakt  gefunden  wurden.  Neben  der  Vollständigkeit,  mit  welcher 
die  motorische  Bahn,  wenigstens  die  Py.S.  (eine  Py.V.  scheint  nicht  vor- 
handen zu  sein)  erkrankt  ist,  ist  noch  die  scharfe  Beschränkung  der  Läsion 
auf  dieselbe  bemerkenswert,  im  Gegensatz  zu  den  gewöhnlichen  Befunden 
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bei  der  amyotrophischen  Lateralsklerose,  in  denen  die  Degeneration  im 
Rückenmark  einen  etwas  grösseren  Ra,um  einnimmt,  als  die  Py.S.  (s.  o.); 
andererseits  sind  hier  Muskelgebiete  erkrankt,  welche  gewöhnlich  bei  der 
genannten  Erkrankung  frei  bleiben;  so  das  obere  Gebiet  des  Facialis  und 
die  Bewegungsmüskeln  des  Auges.  Was  das  Verhältnis  zum  klinischen 
Krankheitsbild  betrifft,  so  zeigte  letzteres  spastische,  d.  h.  mit  Rigidität 
der  Muskeln  und  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  einhergehende  Lähmungen 
ohne  jede  Sensibilitäts-  oder  Blasenstörung  und  ohne  stärker  lokalisierte 
Muskelatrophie,  an  Händen,  Vorderarm  und  Zunge.  Später  nahm  die 
Rigidität  ab.  —  Der  Fall  erfüllt  also  in  anatomischer  Beziehung  das  C  h  a  r- 
cot-Erb'sche  Postulat  des  isolierten  Ergriffenseins  der  Py.B. 
Aus  dem  anatomischen  Verhalten  schliesst  Strümpell  für  die  Entwickelung 
des  Krankheitsbildes,  dass  es  sich  lange  Zeit  hindurch  um  eine  Erkrankung 
bloss  des  einen  Neurons  (Py.S.)  handelte  und  dass  erst  später  eine  Läsion 
auch  im  anderen  Neuron  hinzutrat.  Dass  an  den  Muskeln  der  unteren 
Extremitäten  Veränderungen  vorhanden  waren  (einfache  Atrophie  einzelner 
Fasern,  Vermehrung  der  Muskelkerne)  während  in  den  motorischen  Gang- 
lienzellen des  Lendenmarkes  kein  positiver  Befund  erhoben  werden  konnte, 
bestätigt  die  schon  früher  ausgesprochene  Meinung  Strümpells,  dass  die 
ersten  anatomisch  sichtbaren  (keineswegs  die  ersten  überhaupt  vorhandenen) 
Veränderungen  bei  den  primären  Degenerationen  stets  oder  doch  gewöhn- 
lich in  dem,  von  der  Zelle  am  meisten  entfernten,  nukleo-distalen  Ende 
hervortreten,  oder  doch,  dass  bei  den  echten  progressiven  Muskelatrophien, 
die  sichtbare  Muskelatrophie  zeitlich  der  Nervendegeneration  vorangeht. 

Zum  Schluss  gibt  Strümpell  eine  Uebersicht  über  die  wichtigsten 
Thatsachen  und  Anschauungen,  welche  wir  bisher  über  das  Auftreten 
primärer  systematischer  Degenerationen  der  Pyramidenbahnen  gewonnen 
haben.  Die  Erkrankung  kann,  wie  überhaupt  jede  Systemerkrankung, 
rein  erworben  oder  in  letzter  Hinsicht  congenital  resp.  hereditär 
sein.  Im  ersteren  Fall  scheint  es  sich  stets  um  toxische,  chemische  Schäd- 
lichkeiten, resp.  Toxine  von  Infektionskrankheiten  zu  handeln.  (Pellagra, 
Lathyrismus.  Lues.)  Auf  angeborene  Abnormitäten  lässt  sich  vor  allem 
die  hereditäre  resp.  familiäre  spastische  Spinalparalyse  zurückführen, 
während  für  die  amyotrophische  Lateralsklerose  eine  solche  Be- 
ziehung noch  nicht  gefunden  ist,  wenn  sie  auch  nicht  unwahrscheinlich 
erscheint.  Marie  hat  nicht  mit  Unrecht  versucht,  dieselbe  zu  den 
Involutionskrankheiten  zu  rechnen,  wobei  doch  die  Annahme  einer 
abnorm  geringen  Widerstandskraft  der  Py.B.  gegenüber  den  gewöhnlichen 
funktionellen  Schädlichkeiten  im  Sinne  einer  vorzeitigen  Abnutzung  nicht 
zu  umgehen  ist.  Ob  in  einem  besonderen  Falle  nur  die  Pyramidenbahn 
(einfache   Systemerkrankung)    oder   dieselbe   in   Verbindung   mit   anderen 
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Systemen  erkrankt  ist  (kombinierte  Systemerkrankung),  scheint  nicht  von 
grundsätzlicher  Bedeutung,  denn  aus  dem  anatomischen  Befund  können 
wir  nicht  mit  Bestimmtheit  entnehmen,  welche  Ausdehnung  der  Prozes> 
ursprünglich  gehabt  hat  und  wie  er  sich  noch  weiter  hätte  entwickeln 
können.  Wenn  ein  System  erkrankt  ist,  so  können,  wie  Verfasser  schon 
früher  wahrscheinlich  machte,  stets  auch  noch  mehrere  Systeme  ergriffen 
werden. 


DL  Sogenannte  spinale  progressive  Xuskelatrophie. 
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Die  Trennung  der  früher  vielfach  zusammengeworfenen  Formen  der  Muskel- 
atrophie in  eine  spinale  Form  (progressive  Muskelatrophie,  Amyotrophia 
spinalis  progressiva)  und  eine  primär  myopathische  (Dystrophia  mu>- 
culorum  progressiva)  wurde  zuerst  von  Erb  durchgeführt  und  andere  Autoren 
schlössen  sich  ihm  an.  Für  die  Dystroph ieen  wurde  der  hereditäre  oder  familiäre 
Charakter  der  Erkrankung  allgemein  anerkannt.  Als  eine  weitere,  auf  ähnlicher 
Basis  sich  entwickelnde  Form  wurde  von  Hoffmann  die  neurotische  Muskel- 
atrophie aufgestellt. 

Die  progressive  spinale  Muskelatrophie  ergab  als  pathologisch-ana- 
tomischen Befund  in  den  bekannt  gewordenen  Fällen  Atrophie  in  den  motorischen 
Ganglienzellen  der  Vorderhörner ,  Degeneration  in  den  peripheren  Nerven  und 
Muskeln,   und  zwar  sah  man  den  Prozess  in  den   beiden   letztgenannten  Teilen  als 
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sekundäre  Erscheinung  an.  Ausserdem  sind  auch  Fälle  mit  Beteiligung  der 
Pyramidenbahnen  des  Rückenmarkes  beschrieben  worden. 

Nach  den  Erfahrungen,  welche  man  sonst  bei  der  Atrophie  der  Muskeln  und 
peripheren  Nerven  nach  Rückenmarksläsionen  gemacht  hat,  musste  man  voraus- 
setzen, dass  bei  der  spinalen  Form  in  den  Muskeln  und  Nerven  nicht  eine  ein- 
fache, sondern  eine  sogenannte  degenerative  Atrophie  mit  ausgeprägten  Zer- 
fallserscheinungen (mit  fettiger  und  wachsartiger  Degeneration,  Zerklüftung  etc.)  ein- 
tritt. Dagegen  wurden  von  Erb  (1)  als  Befunde  bei  den  sogenannten  Dystro- 
ph ieen  zusammengestellt:  Hypertrophie  und  Atrophie  von  Muskelfasern,  Kern- 
wucherung, Vacuolisierung,  Spaltung  bis  zur  dichotomischen  Teilung  der  Fasern, 
Hyperplasie  und  Bindegcwebsentwickelung  im  Zwischengewebe,  Verdickung  und  Kern- 
wucherung in  den  Gefössen,  zunehmende  interstitielle  Einlagerung  von  Fettzellen  bis 
zu  hohen  Graden  der  Lipomatose.  Die  Querstreifung  der  Fasern  bleibt  fast  immer 
erhalten.  Alle  diese  Befunde  sind  bei  den  verschiedenen  Formen  der  Dystrophie 
im  wesentlichen  die  nämlichen,  nur  in  verschiedenen  Kombinationen  vorhanden. 
Übrigens  weist  Erb  darauf  hin,  dass  auch  bei  gewissen  Rückenmarksver- 
änderungen ähnliche  Bilder  in  den  Muskeln  vorkommen;  er  meint  ferner,  dass 
im  Anschluss  an  funktionelle  Störungen  in  den  motorischen  Gebieten  des 
Kückenmarks  ähnliche  Veränderungen  in  den  Muskeln  hervorgerufen  werden  können, 
wie  sie  bei  der  Dystrophie  auftreten,  ja,  dass  vielleicht  sogar  die  Dystrophieen  über- 
haupt von  einer  solchen  funktionellen  Störung  in  den  Zentren  abhängig  seien. 
Möglicherweise  wäre  demnach  eine  gewisse  Verwandtschaft  vorhanden  zwischen  den 
Dystrophieen,  welche  durch  funktionelle  Störung  im  Zentralapparat  entständen 
und  der  Amyotrophia  spinalis,  welcher  gröbere  Veränderungen  im  Rücken- 
mark zu  Grunde  liegen. 

Für  die  sogenannte  progressive  spinale  Form  der  Muskelatrophie 
(«Typus  Aran-Duchenne>)  ist  nach  der  bisher  gewöhnlichen  Auffassung  das 
primäre  ein  degenerativer  Prozess  in  den  Vorderhornzellen  neben  einer  degenerativen 
Atrophie  der  Muskeln. 

Nun  wurden  im  Laufe  des  letzten  Jahrzehntes  mehrere  Fälle  untersucht 
[Preisz  (2),  Schnitze  und  Erb  (3),  Kahler  (4),  Heubner  (5),  Froh- 
maier  (6)  u.  a.],  welche  mit  dem  bisher  geltenden  Schema  insofern  nicht 
stimmten,  als  sich  bei  ihnen  in  den  Muskeln  die  gleichen  Veränderungen  wie 
bei  Dystrophie,  daneben  aber  auch,  obgleich  viel  schwächer  ausgeprägt,  Ver- 
änderungen in  den  Vorderhörnern  des  Rückenmarkes  ergaben. 

Strümpell  (7)  fand  in  den  Muskeln,  soweit  dieselben  untersucht  wurden, 
eine  einfache  Atrophie;  die  Querstreifung  war  auch  in  den  am  stärksten  ver- 
schmälerten Fasern  noch  erhalten;  auffallend  war  eine  sehr  starke  Vermehrung  der 
Muskelkerne,  namentlich  in  den  leeren  Sarkolemmschläuchen.  Auch  im  Innern 
noch  erhaltener  Muskelfasern  lagen  oft  mehrere  Kerne ;  daneben  fanden  sich  einzelne 
sehr  voluminöse  Muskelfasern  bis  zu  einer  Dicke  von  108«  (normal  30,6  bis 
65,7/4);  ferner  eine  Abrundung  vieler  Fasern  auf  dem  Querschnitt,  statt  der 
normalen  polygonalen  Formen  des  Letzteren,  endlich  Spaltbildung.  Neben  diesen, 
genau  mit  dem  Bilde  der  Dystrophie  tibereinstimmenden  Veränderungen  der  Muskeln, 
zeigte  sich  ein  Faserausfall  in  den  peripheren  Neiven  und  ein  starker  Schwund 
von  Ganglienzellen  in  den  Vorderhörnern  des  Rückenmarkes,  besonders  im  Bereich 
des  Halsmarkes,  mit  Atrophie  der  vorderen  Wurzeln;  die  weisse  Substanz  des 
Kückenmarkes  war  dagegen  vollkommen  intakt. 

Der  Befund,  steht  also,  wie  die  schon  oben  mitgeteilten  Fälle,  in  vollem 
Gegensatz  zur  Annahme,  dass  primär  die  Vorderhornzellen  erkranken  und  sekundär 
erst  die  Nerven  und  Muskeln,  da  ja  in  einem  solchen  Falle  eine  degenerative 
Atrophie  der  letzteren  erwartet  werden  mtisste.  Es  bleibt  wohl  nur  die  Annahme 
übrig,    dass   der  Prozess   sich   primär   in   den   Muskelfasern    entwickelt   hat   und 
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dann  die  Atrophie  der  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  hinzukam.  Es  ist  damit 
ein  nener  Fall  bekannt  geworden,  welcher  der  strengen  Scheidung  zwischen 
spinaler  Amyotrophie  und  den  Dystrophien  widerspricht.  Das  Verhältnis  der 
einzelnen  Formen  der  Muskelatrophie  fasst  Strümpell  in  der  Weise  auf,  dass  er 
annimmt,  es  handle  sich  um  eine  systematische  Erkrankung  der  motorischen 
Leitungsbahnen,  welche  wahrscheinlich  auf  hereditärer  Grundlage,  wenigstens  bei 
angeborener  Disposition  vorkommen;  es  kann  die  Erkrankung,  wenigstens  die  für 
uns  anatomisch  wahrnehmbare  Veränderung  nur  in  den  Muskeln  auftreten,  sie 
kann  aber  auch  die  peripheren  Nerven  und  die  spinalen  Ganglienzellen  ergreifen: 
in  seltenen  Fällen  kann  sie  auf  das  Gebiet  des  zweiten  Neuron,  d.  h.  der  Pyra- 
midenbahn übergreifen,  wofür  ebenfalls  manche  Befunde  beigebracht  sind;  so  auch 
neuerdings  wieder  von  Charcot  und  Dutil  (11).  Dass  die  Erkrankung  auch 
durch  äussere  Einflüsse  sich  entwickeln  könne,  hält  Strümpell  nicht  für  sehr 
wahrscheinlich.  —  Es  gäbe  also  keine  spinale  Form  der  Muskelatrophie  in  dem 
Sinne,  dass  die  Muskeln  und  Nerven  bloss  sekundär  erkranken;  möglich  wäre  e> 
aber  immerhin  noch,  dass  in  manchen  Fällen  der  Sitz  der  Erkrankung  doch  in 
den  nervösen  Zentren  resp.  dem  Kern  der  Ganglienzellen  liege,  und  dass  nur  die 
ersten  wahrnehmbaren  Veränderungen  sich  in  den  peripheren  Endigungen  und 
den  Muskeln  entwickelten,  ohne  dass  eine  sichtbare  Alteration  der  Ganglienzellen 
vorhanden  wäre. 

Das  Auftreten  einer  früh  infantilen  Form  von  chronischer  spinaler 
progressiver  Muskelatrophie  wurde  in  neuerer  Zeit  von  Werdnig  {^\ 
und  Hoff  mann  (9)  beobachtet;  es  liegen  drei  Sektionsberichte  von  solchen  Fällen 
vor.  Es  handelt  sich  um  eine,  im  ersten  Lebensjahr  an  Kindern  aus  neuropathisch 
nicht  belasteten  Familien  auftretende  Erkrankung,  welche  zuerst  die  Muskeln  des 
Oberschenkels,  des  Beckens  und  des  Rückens,  später  auch  die  Hals-  und  Nacken- 
muskeln und  jene  der  oberen  Extremitäten  befällt,  sich  langsam  entwickelt  und 
ein  beiderseits  symmetrisches  Auftreten  zeigt.  Die  anatomischen  Befunde  er- 
gaben übereinstimmend  eine  Atrophie  von  Vorderhornzellen  im  Rückenmark. 
Degeneration  in  den  vorderen  Wurzeln,  den  peripheren  Nerven  und  den  Muskeln. 
Hoffmann  fand  in  seinem  Falle  auch  noch  eine  (wenig  bedeutende  und  nicht 
scharf  auf  die  Pyramidenbahn  sich  begrenzende)  Degeneration  in  den  Seitensträngen. 
Werdnig  fand  in  den  Muskeln  zum  Teil  einfache  Atrophie  der  Fasern  mit  Er- 
haltung ihrer  Querstreifung,  daneben  aber  auch  fettige  und  wachsartige  Degene- 
ration, Lipomatose,  Kernvermehrung,  homogene  Entartung  und  schollige  Umwand- 
lung. Die  homogen  gewordenen  Fasern  hatten  auf  dem  Querschnitt  statt  der  nor- 
malen polygonalen  Form  häufig  eine  abgerundete  Gestalt.  Einzelne  Fasern  zeigten 
eine  mäfsige  Hypertrophie. 

Ho  ff  mann  berichtet  ebenfalls  über  Atrophie  in  allen  Stadien;  vielfach  war 
von  den  Fasern  nichts  mehr  erhalten,  als  Felder  von  Muskelkernen:  an  allen 
noch  erkennbaren  Muskelfasern  aber  war  die  Querstreifung  bewahrt;  hypervolu- 
minöse Fasern  fanden  sich  sehr  selten.  Auf  die  rundliche  Form  der  quergetroffeneu 
Fasern  legt  Ho  ff  mann  kein  Gewicht,  da  er  glaubt,  es  könne  dieses  Bild  vielleicht 
dadurch  zu  stände  kommen,  dass  die  einzelnen  Fasern  infolge  der  Atrophie  ihrer 
Umgebung  nicht  mehr  dem  Druck  derselben  ausgesetzt  seien.  Hoff  mann  be- 
zeichnet den  Muskelbefund  (abgesehen  von  der  Kernvermehrung)  als  einfache 
Atrophie,  während  Werdnig  für  seine  Fälle  von  degenerativer  Atrophie 
spricht. 

Übereinstimmend  betonen  beide  Autoren  den  myelopathischen  Charakter 
der  Erkrankung,  dagegen  besteht  eine  Differenz  in  ihren  Anschauungen  insofern, 
als  Ho  ff  mann  die  Erkrankung  einfach  unter  die  Formen  der  atrophischen 
chronischen  Rückenmarkserkrankungen  einreihen    will,    Werdnig  da- 
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gegen  denselben  eine  klinischeMittelstellung  zwischen  progressiver,  spinaler 
Muskelatrophie  und  den  Dystrophieen  zuspricht.  Hoff  mann  stützt  seine  Anschauung 
darauf,  dass  der  Muskelbefund  in  den  fraglichen  Fällen  sich  sehr  stark  von  den 
Befunden  bei  der  Dystrophie  wie  sie  von  Erb  zusammengestellt  wurden,  unter- 
scheidet, dass  namentlich  die  hypertrophischen  Muskelfasern  fehlen,  resp.  äusserst 
selten  vorkommen,  dass  die  Abrundung  der  Fasern  kein  entscheidendes  Moment 
sei,  dass  endlich  die  Vorderhornzellen  sich  ergriffen  zeigen.  Werdnig  weist  dar- 
auf hin,  dass  auch  bei  negativem  Befund  am  Rückenmark  anatomische  Ver- 
änderungen der  Muskeln  vorkommen,  wie  sonst  bei  primären  Rückenmarks- 
erkrankungen (homogene  Entartung ,  wachsartige  Degeneration  etc.)  und  dass  ander- 
seits die  frühinfantile  progressive  spinale  Amyotrophie  unter  klinischen 
Erscheinungen  auftrete,  welche  sonst  nur  Dystrophieen  zukomme  (Heredität,  infantiles 
Auftreten,  initiale  Lokalisation  im  Rücken-  und  Oberschenkelgebiet,  Lordose  der 
Lendenwirbelsäule,  Massenerkrankung  der  Muskeln  im  Beginn,  progressiver  Verlauf). 
Sogar  bei  Poliomyelitis  anterior  könne  nach  längerer  Zeit  der  Befund  ein 
ähnlicher  werden,  wie  bei  Dystrophie. 

Ein  weiterer  Obduktionsbericht  über  die  von  Hoffmann  als  «progressiv 
neurotische  Muskelatrophie>  bezeichnete  Erkrankung  (Amyotrophie 
Charcot-Marie)  wird  von  Marinesco  (10)  veröffentlicht.  Die  Erkrankung 
wurde  von  anderen  Autoren  unter  verschiedenen  Namen  beschrieben.  («Eigen- 
tümliche progressive,  atrophische  Paralyse»  (Schultze),  Peroneal 
type  of  progressive  muscular  atrophy  (Tooth),  Nevrite  inter- 
stitielle hypertrophique  et  progressive,  (Dejerine  u.  Sottas).  Der 
zur  Untersuchung  gekommene  Fall  ist  einer  von  denen,  nach  welchen  Charcot 
und  Marie  seiner  Zeit  ihren  Krankheitstypus  aufgestellt  hatten  und  zwar  gerade 
der  klinisch  am  besten  ausgeprägte  derselben.  Es  fand  sich  in  den  Hinter- 
strängen eine  Degeneration  systematischer  Art,  welche  derjenigen  bei  Tabes 
glich,  in  den  Vorderhörnern  eine  Atrophie,  welche  in  ihrer  Verteilung  jener 
Muskelatrophie  entsprach,  sowie  eine  Atrophie  der  zu  den  atrophischen  Muskeln 
gehenden  Nerven,  deren  interstitielles  Gewebe  auf  Kosten  der  Nervenfasern  ver- 
mehrt war. 

Marinesco  definiert  demnach  die  fragliche  Erkrankung  (wenigstens  für  den 
Fall,  dass  neben  den  motorischen  Störungen  auch  sensible  vorhanden  sind,  wie  im 
vorliegenden),  als  Sclerose  posterieure  amyotrophique  mit  Degeneration 
und  interstitieller  Entzündung  in  den  peripheren  Nerven.  Es  liegt  eine  Affektion 
gleichzeitig  der  sensiblen  und  der  motorischen  Nerven  vor.  Das  derselben  zu  Grunde 
liegende  Gift,  nimmt  Marinesco  weiter  an,  wirkt  sowohl  auf  die  Ganglienzellen, 
wie  auf  ihre  Fortsätze,  die  Nervenfasern,  und  es  sind  demnach  die  peripheren  Nerven 
in  doppelter  Weise  lädiert:  durch  die  direkte  Wirkung  des  Agens  und  durch 
sekundäre  Degeneration. 


X.    Quellungszustände. 

(Einfaches  und  entzündliches  ödem  des  Rückenmarks.) 
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Wir  fassen  unter  dem  Namen  »Quellungszustände«  aus  später  zu  er- 
örternden Gründen  (siehe  Myelitis)  alle  Veränderungen  der  Rückenmarksubstanz 
zusammen,  bei  welchen  sich  die  Zeichen  eines  Ödems  finden,  gleichviel,  ob  dieses 
Ödem  durch  mechanische  Ursachen  bedingt  ist,  oder  durch  entzündliche  Affektion 
zu  stände  kam.  Soviel  als  möglich  ausgeschlossen  sollen  hier  die  Zustände  werden, 
wo  eine  Quelluhg  der  Nervenfasern  durch  eine  primäre  Degeneration  derselben 
ohne  gleichzeitige  ödematöse  Beschaffenheit  der  Glia  und  des  Interstitiums  über- 
haupt, bedingt  ist. 

Es  ist  das  Verdienst  von  Rumpf  (1),  zuerst  Quellenzustände  des  Nerven- 
gewebes experimentell  untersucht  zu  haben,  welche  aus  rein  mechanischen  Ursachen 
zu  stände  kommen.  Rumpf  wies  nach,  dass  die  Nervenfasern  und  ihre  Achsen- 
zylinder, in  seröse  Flüssigkeiten  oder  Kochsalzlösung  gebracht,  aufquellen  und  zwar 
so  stark,  dass  schliesslich  das  Myelin  tropfenförmig  zerfällt,  die  Achsenzylinder  sich  in 
Segmente  zerteilen  und  nur  das  Neurokeratin  zurückbleibti  Derselbe  Autor  zeigte 
ferner,  dass  ein  Stück  Rückenmark  eines  Frosches,  welches  innerhalb  des  lebenden 
Körpers  von  seinen  Wurzeln  getrennt  wurde,  nachdem  eine  Quellung  der  Nerven- 
fasern und  ein  Zerfall  zu  Körnchenkugeln  zu  stände  gekommen  ist,  nach  einiger 
Zeit  vollkommen  resorbiert  wird.  Auf  der  von  Rumpf  nachgewiesenen  Thatsache  der 
Quellungsfähigkeit  des  Nervengewebes  bis  zu  diesen  Graden  gründet  Kahler  <2) 
seine  Theorie  von  der  Wirkung  geringgradigen  aber  dauernden  Druckes  auf  da* 
Rückenmark,  wie  ein  solcher  bei  der  sogenannten  Kompressionsmyelitis 
vorkommt.  Er  führt  die  Erscheinungen,  die  hierbei  auftreten,  auf  eine  Quellung 
des  Nervenparenchyms  zurück,  deren  Ursache  in  einer  Lymphstauung  begründet 
ist,  welche  wiederum  durch  Verlegung  der  Abflusswege  des  Liquor  cerebrospinalis 
infolge  des  Druckes  auf  die  Dura  entsteht.  Mehr  oder  minder  sind  fast  alle 
Autoren,  welche  weiter  über  Kompressionsmyelitis  gearbeitet  haben,  Kahler  in 
dieser  Anschauung  gefolgt.  Kahler  erzeugte  den  Druck  durch  Injektion  von 
flüssigem  Wachs  in  den  Wirbelkanal.  Bei  der  Kompressionsmyelitis  des  Menschen 
kommen  die  Druckwirkungen  resp.  die  Verlegung  der  Lymphbahnen  durch  die  fast 
stets  vorhandene  Pachymeningitis  zu  stände.  Auch  Strümpell  (3)  schliesst  für 
die  gewöhnlichen  Fälle  von  Kompressionsmyelitis  das  Hinzutreten  entzündlicher 
Prozesse  aus.  Bekanntlich  hatte  Leyden  (4)  die  Kompressionsmyelitis  im  wesent- 
lichen als  entzündlichen  Vorgang  aufgefasst  und  durch  Fortleitung  des  Prozesses 
von  der  Wirbelsäule  und  den  Hüllen  des  Rückenmarks  her  erklärt.  Schon  früher 
hatten  Charcot  und  Mich  au  d  diese  Ansicht  geäussert,  und  auch  Erb  ist  derselben 
teilweise  gefolgt.  Wie  Kahler,  so  findet  auch  Schmaus  (5)  die  Ursache  der 
Gewebsveränderung  bei  der  genannten  Erkrankung  in  einer  Quellung  des  Gewebes,  nur 
dass  er  dieselbe  nicht  ausschliesslich  auf  Stauung  zurückführt,  sondern  für  gewiss 
Fälle  auch  einem  entzündlichen  Ödem  eine  Rolle  für  das  Zustandekommen 
der  Quellung  der  Elemente  zuschreibt.  Es  stützt  sich  diese  Annahme,  welche  nach 
Tierexperimenten  und  nach  Befunden  an  Menschen  aufgestellt  wurde,  vor  allem 
darauf,  dass  in  manchen  Fällen  das  der  Dura  aufliegende  Exsudat  und  daher  die 
Verlegung  der  Lymphspalten  in  der  Dura,  sowie  die  Behinderung  des  Blutabflusses 
nicht  hochgradig  genug  sind,   um  ein  Stauungsödem  anzunehmen,  dass  andererseits. 
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nachdem  an  der  Dura  häufig  entzündliche  Prozesse  vor  sich  gehen,  es  nahe  liegt, 
daran  zu  denken,  dass  diese  Entzündung  Ödem  hervorruft,  welches  sich  auch  auf 
das  Rückenmark  ausdehnt  und  dessen  Quellung  bewirkt.  Es  kann  das  Ödem  so 
stark  werden,  dass  sich  daran  ein  richtiger  Gewebszerfall,  also  eine  echte  Er* 
w  e  i  c  h  u  n  g  anschliesst ;  dann  gesellen  sich  hierzu  im  weiteren  die  Erscheinungen 
der  »Myelitis«  im  gewöhnlichen  Sinne,  d.  h.  der  Infiltration  des  Gewebes  mit 
Körnchenzellen  und  der  Prozess  kann  seinen  Ausgang  in  Sklerose  nehmen.  Es 
können  also  entzündliche  Erscheinungen  in  zweierlei  Weise  vorhanden,  sein :  insofern, 
als  das  Odern  selbst  ein  entzündliches  sein  kann  und  insofern,  als  später  infolge 
des  Gewebszerfalls  eine  reaktive  Entzündung  sich  anschliessen  kann.  In  einem 
Bruchteil  der  Fälle  kann  übrigens  auch  von  vornherein  der  an  der  Wirbelsäule 
und  der  Dura  vorhandene  Prozess  (die  Tuberkulose  oder  die  eitrige  Entzündung) 
direkt  auf  das  Rückenmark  übergreifen. 

Gegenüber  der  letzt  erwähnten  Arbeit  haben  Rosenbach  und  Schtscher- 
back  (6)  und  in  letzter  Zeit  wieder  Kudrewetzky  (7)  einem  aus  rein  mecha- 
nischen Ursachen  zustandekommenden  Odem  die  alleinige  Wirkung  bei  Druck- 
lähmung des  Rückenmarks  zugeschrieben.  Erstere  experimentierten  in  der  Weise, 
dass  sie  bei  Hunden  kleine  Silberkugeln  und  Stäbchen  in  den  Wirbelkanal  einführten 
und  dadurch  einen  Druck  auf  das  Rückenmark  ausübten.  Die  Fremdkörper  waren 
so  gewählt,  dass  sie  nur  einen  geringen  Druck  ausüben  konnten.  Als  Wirkung 
des  Druckes  fanden  die  Verfasser  teils  streng  lokalisierte,  teils  ausgedehntere- 
Veränderungen.  In  einer  Reihe  von  Versuchen  fanden  sich  am  Ort  der  Kompression 
lokale  Veränderungen  der  weissen  Substanz,  welche  von  Rosenbach  und 
Schtscherback  wesentlich  auf  die  direkte  Wirkung  der  Kompression  zurück- 
geführt werden :  Quellung  und  Degeneration  der  Nervenfasern,  Erweiterung  der 
Gliamaschen,  Verdickung  der  Gliabalken.  In  der  grauen  Substanz  zeigen  sich  in 
diesen  Fällen  Erscheinungen  der  Blut-  und  Lymphstauung  mit  ihren  Folgen: 
Trübung  und  andere  degenerative  Veränderungen  an  den  Ganglienzellen,  Hyperämie,, 
zerstreute  Infiltrationen.  Dass  diese  Erscheinungen  nicht  entzündlicher  Natur  sind, 
geht  ausser  anderem  schon  daraus  hervor,  dass  die  anliegende  Pia  keinerlei  ent- 
zündliche Erscheinungen  erkennen  lässt.  In  anderen  Fällen  fehlten  direkte  Druck- 
wirkungen und  die  weisse  Substanz  zeigte  im  Niveau  der  stattgehabten  Kompression 
keine  Verändernng;  dagegen  fand  sich  in  der  grauen  Substanz  ein  Erguss  plas- 
matischen Exsudats,  wodurch  ein  Teil  des  Gewebes  wie  durch  Resorption  verloren 
geht  und  im  Innern  Spalten  und  Höhlen  auftreten;  es  ist  das  ein  Effekt  der  Be- 
hinderung der  Zirkulation  der  Cerebrospinalflüssigkeit  oder  Lymphe  in  ihren  Be- 
hältern, den  Räumen  zwischen  den  Rückenmarkshüllen,  welche  ihrerseits  durch 
Einführung  des  raumbeengenden  Fremdkörpers  hervorgerufen  wurde.  Infolge  der 
letzteren  stellt  sich  rasch  Flüssigkeitsaustritt  aus  den  Blutgefässen  und  Erweiterung 
des  Zentralkanals  ein,  als  Kompensation  für  die  Einengung  der  äusseren  Flüssig- 
keitsbehälter. Die  austretende  Lymphe  überschwemmt  die  graue  Substanz  und 
bewirkt  anscheinend  eine  Resorption  ihrer  Elemente.  Es  wird  infolge  der  Kom- 
pression also  einerseits  eine  Stauung  der  Gewebssäfte  hervorgerufen,  andererseits 
wird  dadurch  die  normale  Thätigkeit  der  Nerven  (die  ungestörte  Beeinflussung 
seitens  der  trophischen  Zentren  mit  eingeschlossen)  beeinträchtigt.  Gleichzeitig  zeugt 
das  lokale,  herdweise  Auftreten  der  AfFektion  in  der  weissen  Substanz  von  der 
verhältnismälsigen  Unschädllichkeit  dieser  Stauung  für  diejenigen  Gebiete,  welche 
dem  mechanischen  Druck  nicht  ausgesetzt  sind. 

Es  seien  zu  dieser  Arbeit  folgende  Bemerkungen  gestattet:  die  Versuche  der 
Autoren  unterscheiden  sich  von  denen  Kahlers  dadurch,  dass  blos  in  geringer 
Ausdehnung  eine  Raumbeengung  im  Wirbelkanal  statthat,  während  in  den  Kahl  er- 
sehen Versuchen  Wachs  in  grösserer  Menge  über  die  Dura  ausgebreitet  wurde. 
(Die   Fremdkörper   in    den  Versuchen    von    Rosenbach    nnd    Schtscherback 
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hatten  einen  Durchmesser  von  5  mm  (Kugeln)  resp.  einen  solchen  von  2  und  4  mm 
(Stäbchen).  Es  scheint  nun  auffallend,  dass  diese  Fremdkörper  eine  so  starke 
Störung  des  Flüssigkeitsstroms  hervorgerufen  haben,  denn  seitlich  von  ihnen  und 
wohl  auch  nach  vorne  (wenn  nicht  das  Rückenmark  geradezu  gegen  die  vordere 
Wand  gedrückt  wurde,  wogegen  die  verhältnismäfsig  geringen  Kompressionserschei- 
nungen sprechen),  sowie  nach  oben  und  unten  war  ja  die  Zirkulation  frei.  Im 
allgemeinen  kommt  bekanntlich  nur  nach  sehr  ausgedehntem  Verschluss  von  Lymph- 
bahnen ein  Ödem  zu  stände.  Auch  die  Venen  an  der  Dura  und  den  Meningen 
haben  so  vielfache  Anastomosen,  dass  eine  so  umschriebene  Verlegung  leicht  aus- 
geglichen werden  sollte.  Entweder  muss  also  ein  Ödem  in  der  Nervensubstanz  be- 
sonders leicht,  viel  leichter  als  in  anderen  Teilen  zu  stände  kommen,  oder  es 
wirken  noch  besondere  Ursachen  beim  Zustandekommen  desselben  und  der  Quelbings- 
erscheinungen  in  den  angegebenen  Versuchen  mit.  Wenn  man  ferner  mit  Rosen- 
bach und  Schtscherbak  annimmt,  dass  durch  die  Kompression  eine  Schädigung 
•der  Nervenelemente  entstanden  sei  und  durch  diese  erst  die  Wirkung 
des  Odems  eine  so  hochgradige  wurde,  so  entsteht  eine  weitere  Schwierig- 
keit dadurch,  dass  nicht  in  allen  Fällen  von  den  Autoren  die  Erscheinung  der 
Kompression  nachgewiesen  werden  konnte.  Es  steht  also  der  thatsächliche  Beweis 
von  der  Druckwirkung  für  einen  Teil  der  Fälle  noch  aus  und  gerade  mit  Rücksicht 
.auf  die  Resultate  der  letztgenannten  Arbeit  scheint  noch  eine  Reihe  weiterer  Fragen 
aufzutauchen,  welche  einer  Beantwortung  harren. 

Kudrewetzky  (7)  hat  3  Fälle  beschrieben,  in  welchen  die  Koni 
pression  durch  Tumoren  bedingt  war  (ein  Myelom,  ein  Sarkom  und 
-ein  Myelom  der  Wirbelsäule)  und  fand  ebenfalls  die  Erscheinungen  eine?* 
Odems,  welche  er  mit  Strümpell  u.  a.  auf  rein  mechanische  Weise,  ledig- 
lich durch  Lymphstauung  hervorgebracht  bezeichnet. 

Bei  der  sogenannten  Kompressionsmyelitis  des  Menschen,  sei  sie  nun 
durch  Karies  der  Wirbelsäule  und  Pachymeningitis  oder  durch 
Tumoren  bedingt,  finden  sich  immerhin  nicht  genau  die  gleichen  Ver- 
hältnisse, wie  in  den  Experimenten  von  Rosenbach  und  Schtscherbak, 
und  es  sind  auch  diese  Autoren  weit  entfernt,  ihre  Resultate  ohne  weiteres 
auf  die  Veränderungen  beim  Menschen  zu  übertragen.  Insbesondere  wird 
ein  so  scharf  lokalisierter  Druck,  wie  in  den  erwähnten  Versuchen,  in  den 
natürlichen  Fällen  nur  ausnahmsweise  zu  stände  kommen.  Wenn  nun 
auch  nicht  geleugnet  werden  soll,  dass  durch  mechanische  Zirkulations- 
hemmung solche  ödematö^e  Zustände  entstehen  können,  so  glaubt  Referent 
immer  noch  den  entzündlichen  Vorgängen,  welche  sich  an  der  Dura  und 
öfters  auch  an  den  Meningen  abspielen,  für  viele  Fälle  eine  Mitwirkung 
zuschreiben  zu  sollen.  Die  Grenzen  zwischen  Stauungsödem  und  entzünd- 
lichem Ödem  sind  ja  keine  scharfen,  und  auch  wenn  die  Kompression 
durch  Tumoren  bedingt  war,  ist  doch  nicht  ausgemacht,  ob  das  kollaterale 
Ödem  ein  reines  Stauungsödem  ist,  ob  nicht  doch  auch  kongestive 
Zustände  bei  ihm  eine  Rolle  spielen.  Namentlich  sei  noch  einmal  auf  die 
Fälle  hingewiesen,  wo  die  Exsudatmassen  auf  der  Dura  viel  zu  gering  sind, 
um  einen  wesentlichen  Druck  ausüben  zu  können. 
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Den  genannten  Veränderungen  der  Rückenmarkssubstanz,  welche  im 
wesentlichen  nur  für  die  sogen.  Kompressionsmyelitis  von  praktischer 
Bedeutung  ist,  können  wir  andere  Quellungszustände  an  die  Seite  setzen, 
welche  bei  einer  Reihe  anderweitiger,  namentlich  zur  Kachexie  führender 
Erkrankungen  auftreten  und  von  Minnich  (8)  unter  dem  Namen 
hydrämische  Quellung  und  Erweichung  beschrieben  worden  sind.  Sie 
finden  sich  bei  perniciöser  Anämie,  Leukämie,  Icterus  chronicus, 
Nephritis   chronica   und  karzinomatöser  Kachexie. 


Der  fragliche  Prozess  tritt  sowohl  in  der  weissen,  wie  in  der  grauen 
Substanz,  wie  auch  in  den  Wurzeln  auf ;  seine  Lieblingsorte  aber  sind  die 
Hinter  stränge  des  Rückenmarkes,  namentlich  die  Basis  derselben.  Oft 
werden  die  Hinterstränge  in  grosser  Ausdehnung  aber  ohne  systematische  An- 
ordnung befallen ;  ausserdem  finden  sich  oft  auch  Herde  in  den  Seitensträngen. 
Die  histologischen  Veränderungen  bestehen  in  einer  Aufquellung  der 
Nervenbestandteile;  die  Neuroglia  zeigt  einen  Verlust  ihrer  fein-fibril- 
lären  Struktur,  ihre  Gerüstbalken  werden  zu  einem  bröckeligen  Guss,  ihre 
Fibrillen  unregelmässig  gequollen,  körnig  porös.  Die  Zellen  derselben 
zeigen  ebenfalls  hydropische  Quellungen ;  es  finden  sich  zahlreiche  corpora 
amylacea.  Die  Nervenfasern  erleiden  folgende  Veränderungen:  das 
Myelin,  und  zwar  zunächst  seine  innere  Schicht  quillt  auf,  scheint  sich  zu 
verflüssigen,  fliesst  zusammen;  so  entstehen  Varikositäten,  rosenkranz- 
förmige und  spindelige  Auftreibungen  des  Markmantels.  Der  Achsen- 
zy linder  reagiert  hierauf  mit  einer  Quellung,  welche  aber  nie  so  stark 
ist,  wie  bei  den  bekannten  Degenerationen  (sogen,  hypertrophische  Achsen- 
zylinder) und  zugleich  wird  im  Bereich  der  genannten  spindeligen  An- 
schwellung der  Achsenzylinder  korkzieherartig  geschlängelt;  dann  zerfällt 
das  Mark  in  Tropfen,  es  bilden  sich  einzelne  Markkugeln,  welche  den 
Achsenzylinder  nach  der  Seite  drängen.  Der  letztere,  später  auch  die 
Markscheide,  reisst  durch,  ersterer  schnellt  nach  der  Kontinuitätstrennung 
nach  den  Spindeln  zu  und  über  der  so  entstandenen  Spirale  fliesst  das 
Mark  rasch  zusammen:  so  entstehen  die  Myelinkugeln,  in  welchen  der 
Achsenzylinder  meistens  spiralig  aufgewunden  zu  sehen  ist.  Schliesslich 
zerfällt  der  letztere,  wobei  seine  Partikel  noch  durch  starke  Tingierbarkeit 
mit  Karmin  längere  Zeit  ausgezeichnet  bleiben.  Auch  in  leichten  Fällen 
zeigt  sich,  besonders  um  die  Zentralgefässe  herum,  im  ependymären  Ge- 
webe plasmatisches  Exsudat;  auch  die  Lymphscheide  der  Zentralgefässe  er- 
scheint oft  mit  solchen  ausgegossen. 

Den  ganzen  Prozess  hält  Minnich  für  bedingt  durch  hydrämische 
resp.  hydropische  Quellung,  also  für  nichts  anderes,  als  ein  hochgradiges 
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Ödem  der  Rückenmarkssubstanz.  Da  Markkugeln  mit  aufgerolltem  Achsen- 
zylinder auch  in  die  Lymphscheide  geraten,  und  in  einem  Falle  auch 
Körnchenzellen  gefunden  wurden,  so  ist  bewiesen,  dass  der  Zerfall  der 
Nervenfasern  schon  intra  vitam  bis  zu  Bildung  von  Körnchenkugeln  gehen 
kann.  Trotzdem  ist  Minnich  der  Ansicht,  dass  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
die  Markkugelbildimg  in  höheren  Graden  erst  kurz  vor  dem  Tode  oder 
erst  nach  demselben  entstanden  ist,  da  entsprechende  Symptome  spinaler 
Art  am  Lebenden  fehlen.  Doch  hält  er  es  für  möglich,  dass  eine  solche 
ödematöse  Quellung  unter  Umständen  Grundlage  zu  einer  echten 
degenerativen  Erkrankung  des  Rückenmarks  (nach  Ablauf  der  Haupt- 
krankheit, welche  diese  Quellung  hervorgerufen  hatte),  Veranlassung  geben 
kann.  Im  allgemeinen  ist  aber  vor  der  Verwechselung  solcher  hy dropischer 
Zustände  mit  wirklichen  Degenerationen  im  Rückenmark  zu  warnen. 

Es  sei  zum  Schluss  darauf  hingewiesen,  dass  man  aus  Quellungs- 
zuständen  der  Achsenzylinder  oder  Ganglienzellen,  also  der  Verbreiterung 
und  Verdickung  der  ersteren,  noch  nicht  auf  ein  Ödem  schliessen  darf. 
Quellung  des  Achsenzylinders  findet  sich  in  verschiedenen  Zuständen,  sie 
kann  bei  allen  Degenerationen  der  Nervenfasern  auftreten,  findet  sich  teil- 
weise bei  Strangdegeneration  primärer  Art,  sekundären  Degenerationen, 
Degenerationen  des  Rückenmarks  bei  Diabetes,  perniciöser  Anämie 
und  anderen  allgemeinen  Erkrankungen,  kurz  überall  da,  wo  Nerven- 
elemente zu  Grunde  gehen.  Man  wird  also  auf  Ödem  bloss  schliessen 
dürfen,  wenn  man  auch  in  der  Zwischensubstanz,  der  Neuroglia 
die  Quellung  findet,  oder  wenn  gleichzeitig  Transsudat  im  Gewebe  vor- 
handen ist.  Jedenfalls  aber  darf  man  annehmen,  dass  die  ödematöse 
Quellung  nicht  bloss  in  abgestorbenen,  sondern  auch  in  noch  lebenden 
Nervenfasern  auftreten  kann.  Es  scheint  das  aus  Fällen  von  Heilung  bei 
Kompressionsmyelitis  (wo  wir  doch  nur  die  leichteren,  bei  dieser  Erkrankung 
beobachteten  Zustände,  also  gerade  das  Ödem  annehmen  dürfen),  sowie 
aus  den  Befunden  von  Min n ich  hervorzugehen.  Ob  zu  dem  Zustande- 
kommen einer  ödematösen  Quellung  eine  schon  vorausgehende  Läsion  der 
Nervenelemente  nötig  ist,  wie  Rosenbach  und  Schtscherbak  wollen, 
muss  man  nach  dem  Gesagten  dahingestellt  sein  lassen. 

XI.    Myelitis. 

1.   Akute  Myelitis  im  allgemeinen  und  Lenkomyelitis.    Aknte  Er- 
weichung des  Rückenmarks. 
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Oppenheim  (8)  findet,  dass  bei  genauer  Begrenzung  des  Begriffes  Myelitis 
und  strenger  Ausscheidung  nicht  hierher  gehöriger  Krankheitsformen,  die  Myelitis 
eine  seltene  Erkrankung  ist.  Bei  8jähriger  Thätigkeit  in  der  Nervenklinik  der 
Charite  konnte  Oppenheim  anatomisch  nur  2 mal  die  Diagnose  auf  Myelitis 
stellen.  Ein  grosser  Teil  der  sonst  als  Myelitis  bezeichneten  Fälle  zeigt  sich 
schliesslich  klinisch  oder  doch  anatomisch  als  sog.  »Kompression smye litis«, 
ist  also  von  der  reinen  Myelitis  auszuscheiden.  In  anderen  Fällen  handelte  es 
sich  um  luetische  Erkrankungen,  in  einem  Falle  auch  um  eine  kombinierte 
systematische  Strangdegeneration.  Die  beiden  erwähnten  echten  Fälle 
reiner  Myelitis  waren:  1.  eine  teils  diffuse,  teils  disseminierte  Myelitis  bei 
Tuberkulose;  2.  eine  disseminierte  Myelitis  auf  dem  Boden  der  Karzinomatose. 

Die  meisten  Fälle  sogen,  chronischer  Myelitis  zeigen  sich  bei  gehöriger 
Berücksichtigung  der  cerebralen  Erscheinungen  als  disseminierte  Sklerose. 
Allerdings  kann  dabei  ein  sklerotischer  Herd  im  Rückenmark  eine  solche  Aus- 
dehnung erreichen,  dass  er  das  Bild  einer  diffusen  Myelitis  hervorruft.  In  ätio- 
logischer Beziehung  sind  in  erster  Linie  infektiöse  und  toxische  Einflüsse  zu  nennen ; 
eine  auf  solcher  Basis  entstandene  Myelitis  kann  sich  auch  mit  Erkrankungen 
des  Gehirns  und  der  peripheren  Nerven  kombinieren.  Von  infektiösen  Einflüssen 
nennt  Oppenheim  namentlich  Variola,  Gonorrhoe,  Scarlatina,  Typhus, 
Erysipel,  Tuberkulose,  Lues,  Malaria,  Puerperalkrankheiten.  Viel- 
fach handelt  es  sich  offenbar  nur  um  herdweise  örtliche  Einwirkung  der  Infektions- 
erreger ohne  erhebliche  Schädigung  der  Strukturelemente  und  die  Erkrankung 
nimmt  ihren  Ausgang  in  Heilung. 

Auf  den  Vortrag  Oppenheims  bezugnehmend,  gab  auch  Leyden  eine 
übersichtliche  Darstellung  seiner  gegenwärtigen  Anschauung  über  Myelitis  (9), 
aus  der  wir  folgendes  rekapitulieren.  Leyden  demonstrierte  3  Fälle.  In  dem 
einen  fand  sich  keine  Erweichung,  sondern  bloss  blasiges  Aussehen  des 
erkrankten  Gewebes,  bedingt  durch  Schwellung  und  Autquellung  der  Nervenfaser- 
querschnitte, das  Mark  war  z.  T.  geschwunden,  Körnchenzellen  waren  in 
geringer  Zahl  vorhanden.  Der  2.  Fall  ist  eine  ziemlich  frische  Poliomyelitis 
mit  Degeneration  der  Ganglienzellen  und  starker  Infiltration  und,  wie  der  vorige 
Fall,  ohne  Gefässveränderungen,  der  3.  Fall  eine  luetische  Myelitis. 

Als  beständige  charakteristische  Befunde  bei  Myelitis 
ergeben  sich  zweierlei:  das  Auftreten  von  Fettkörnchenzellen  oder 
analogen  Zellen  und  die  Quellung  der  Achsenzylinder  und  Achsen  fort- 
sätze;    daran  schliessen   sich,   als  weniger  konstant,  Veränderungen   an   den    Ge- 
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fassen  (Zell Wucherung  der  Adventitia  und  Pigmentablagerung)  und  die  Neigung 
zum  Gewebszerfall,  zur  Erweichung.  Letztere  tritt  da  ein,  wo  die 
Quellung  der  Nervenfasern  sehr  lebhaft  und  die  Infiltration  der  Körnchenzellen  sehr 
reichlich  ist.  Indes  ist  gerade  für  die  Erweichung  nicht  auszuschließen,  dass  sie 
aus  'nekrobiotischen  Prozessen,  aus  einfachen  Degenerationen 
hervorgeht,  oder  an  Blutungen  sich  anschliesst,  ohne  dass  der  mikroskopische  Be- 
fund wesentlich  anders  wäre  als  bei  der  Myelitis.  Die  Rückenmarks- 
erweichung ist  kein  einheitlicher  Prozess  und  nicht  allemal  entzündlicher 
Natur ;  nur  ein  Teil  der  Fälle  gehört  zur  wirklichen  Myelitis.  Anderseite  ist  auch 
zwischen  Myelitis  mit  und  solcher  ohne  Erweichung  ein  prinzipieller  Unter- 
schied nicht  aufzustellen. 

Bezüglich  der  sogen.  Kompressionsmyelitis  bemerkt  Leyden,  dass 
die  Bedenken  über  ihre  echt  entzündliche  Natur  anerkannt  werden  können,  dass 
aber  der  Begriff  der  Myelitis,  wie  der  Entzündungsbegriff  überhaupt,  nicht  scharf 
genug  begrenzt  sei,  und  jene  Trennung  sich  namentlich  in  der  Praxis  oder  am 
Krankenbette  nicht  immer  streng  durchführen  lasse. 

Bezüglich  der  Verbreitung  und  Lokalisation  der  Myelitis  unterscheidet 
Leyden  3  Formen:  den  myelitischen  Herd  (Myelitis  transversa 
acuta),  wo  die  Erkrankung  wesentlich  auf  die  weisse  Substanz  beschränkt  ist. 
Diese  Form  geht  über  in  die  diffuse  Myelitis,  welche  in  kontinuierlicher 
oder  diskontinuierlicher  Weise  einen  erheblichen  Teil  der  ganzen  Höhe  des  Rücken- 
marks einnimmt.  An  diese  diffuse,  aber  auch  an  zirkumskripte  Formen,  können 
sich  sekundäre  Degenerationen  anschliessen.  2.  Die  multiple  oder  dissemi- 
nierte Myelitis  (hieher  die  Fälle  von  Küstner-Brosin  [Arch.  f.  Psych. 
1886]  und  Barlow  [Brith.  med.  Journ.  1886,  13.  Nov.])  3.  Die  Polio- 
myelitis. 

Bezüglich  der  Ätiologie  führt  Leyden  an:  Traumen,  Gemüts- 
bewegungen, periphere  Prozesse  (Neuritis  ascendens  s.  u.) 
infektiöse  und  toxische  Ursachen;  endlich  ist  in  einer  Anzahl  Fällen  eine 
Ursache  nicht  auffindbar  —  spontane  oder  rheumatische  Myelitis. 

Infektiöse  Formen  der  Myelitis  finden  sich  bei  der  epidemischen 
Cerebrospinalmeningitis,  bei  Endokarditis  (kapillare  Embolien)  ferner 
Poliomyelitis,  Lues,  Gonorrhoe.  In  anderen  Fällen  tritt  die  Myelitis 
als  Nachkrankheit  nach  akuten  Infektionen  auf.  Meist  handelt  es  sich  hier  um 
die  disseminierte  Myelitis;  toxische  Formen  finden  sich  namentlich  bei 
Ergotinvergiftung. 

Als  letzte  Gruppe  führt  Leyden  endlich  die  von  Lichtheim  zuerst  ge- 
würdigte anämische  oder  kachektische  Myelitis  an. 

Im  Anschluss  an  den  Vortrag  Leydens  betonte  Jolly  (11),  dass  es  ent- 
zündliche Erweichungen  gibt,  die  mit  BltUungen  kompliziert  sind. 
In  einem  Falle  von  »Kompressionsmyelitis«  fand  Jolly  zwar  keine  Er- 
weichung, aber  eine  exquisite  »Myelitis«  soweit  wir  überhaupt  den  Begriff  der 
Myelitis  festzustellen  vermögen.  Wir  müssen  dabei  zurückgehen  auf  das  Verhalten 
der  Gefässe,  ihre  starke  Erweiterung,  die  Infiltration  der  Gefässwände  und 
das  was  in  ihrer  Nachbarschaft  geschieht.  Es  findet  sich  also  echte  Myelitis  auch 
bei  Wirbelerkrankungen,  ähnlich  aber  auch  durch  Tumoren  u.  a.  bedingt. 

Moeli  (11)  weist  dagegen  darauf  hin,  dass  man  mit  der  Betonung  der 
entzündlichen  Veränderungen  am  Rückenmark  recht  vorsichtig  sein  müsse,  dass 
es  sich  namentlich  auch  bei  luetischen  Erkrankungen  vielfach  nur  um  Ernährungs- 
störungen nicht  entzündlicher  Art  (durch  Gefässveränderungen)  handle. 

Bevbr  wir   die  Resultate    der    genannten   Arbeiten    einer   kurzen    Besprechung 
unterziehen,   müssen  wir   noch    der  im  Jahre  1886  erschienenen  Untersuchung  von 
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T  i  e  t  z  e  n  (6)  Erwähnung  thun,  in  welcher  ein,  den  bisherigen  Anschauungen 
vielfach  entgegengesetzter  Standpunkt  vertreten  wird. 

Tietzen  nimmt  an,  dass  der  »sogenannten  akuten  Myelitis«  nicht  primär 
entzündliche  Prozesse ,  sondern  Störungen  der  Zirkulation  zu  Grunde 
liegen;  es  könne  sich  dabei  um  embolische  Prozesse  handeln,  welche  ihrer  Klein- 
heit wegen  leicht  zu  übersehen  sind  oder  auch  um  andere  Vorgänge,  welche 
eine  arterielle  Anämie  eines  Rückenmarksabschnittes  zeitweise  herbeiführen.  Unter 
Umständen  könnte  auch  eine  venöse  Stauung  durch  Thrombose  oder  eine  andere 
Ursache  den  gleichen  Effekt  haben.  Jedenfalls  aber  lehrt  nach  der  Anschauung 
des  Autors  der  von  ihm  untersuchte  Fall,  dass  in  demselben  die  akute  Erweichung 
»ine  anfänglich  rein  degenerative  Erkrankung  sei.  Was  Tietzen  an  Wahr- 
scheinlichkeitsgründen für  seine  Auffassung  vorbringt,  ist  wesentlich  folgendes:  die 
Herde  hatten  sich  in  der  Längsrichtung  des  Rückenmarkes,  und  zwar  von  der 
grauen  Substanz  ausgehend,  entwickelt,  und  nach  der  Art  ihrer  Ausbreitung  ist  es 
wahrscheinlich,  dass  sie  von  der  Gefässverteilung  abhängig  seien.  Innerhalb  der 
Herde  waren  die  Venen  stärker  gefüllt,  die  Arterien  anämisch.  Die  Füllung  der 
venösen  Gefässe  ist  Resultat  einer  Stauung  im  Bereich  jener  Bezirke,  wo  die 
arterielle  Zirkulation  eine  Störung  erlitten  hatte.  Wo  die  Degeneration  sich  in  die 
umgebende  Substanz  hinein  erstreckt,  wird  der  Mittelpunkt  durch  stärker  gefüllte 
Venen  gebildet.  Auch  Blutungen,  welche  sich  an  die  kleinen  Venen  anschliessen, 
sind  vorhanden. 

Wie  aus  dem  Vorgehenden  hervorgehen  wird,  dreht  die  Diskussion  über  die  Mye- 
litis sich  zum  grossen  Teil  um  die  Frage  nach  der  Begriffsbestimmung 
der  Erkrankung  und  es  herrscht  hier  eine  womöglich  noch  grössere  Unklarheit, 
wie  in  anderen  Fragen,  bei  denen  der  Entzündungsbegriff  mit  im  Spiele  ist.  Je 
nachdem  man  den  Letzteren  fasst,  wird  von  vorneherein  die  Definition  der 
Myelitis  eine  verschiedene  sein,  aber  auf  jeden  Fall  ergeben  sich  gerade  bei 
dieser  Erkrankung  noch  spezielle  Schwierigkeiten.  Es  muss  Leyden  gewiss 
Recht  gegeben  werden,  wenn  er  sagt,  dass  zwischen  Myelitis  und  Rückenmarks- 
erweichung  keine  scharfe  Grenze  zu  ziehen  sei,  dass  nicht  alle  Rückenmarks 
erweichungen  entzündlichen  Ursprungs  sind,  dass  vielmehr  manche  derselben  rein 
nekrobiotischen  Prozessen,  zum  Teil  auch  Blutungen  ihren  Ursprung  verdanken. 
Es  gibt  sicher  Fälle  von  Rückenmarkserweichung,  welche  auf  rein  mechanische 
Weise  z.  B.  durch  Trauma  oder  ödem  zustande  kommen,  und  bei  welchen  man  eine 
entzündliche  Ursache  ausschliessen  kann.  Wenn  aber  Leyden  als  charakteristische 
Merkmale  der  Myelitis  die  Quellung  der  Nervenfasern  und  das  Auftreten 
von  Körnchenzellen  angibt,  so  verdient  dem  gegenüber  hervorgehoben  zu 
werden,  dass  diese  Kennzeichen  in  keiner  Weise  ausreichend  sind,  die  durch  Ent- 
zündungserreger hervorgerufene  Myelitis  von  den  rein  nekrobiotischen  Erweichungen 
zu  unterscheiden.  Es  gibt  keine  Form  der  Rückenmarkserweichungr 
wo  nicht  schon  nach  kurzer  Zeit  Fettkörnchenzellen  auftreten 
würden;  es  ist  eine  sekundäre  Infiltration  mit  letzteren  in  solchen  Fällen  sogen. 
Kompressionsinyelitis  anzunehmen,  wo  blos  nekrobiotische  Vorgänge  der  Erweichung 
zu  Grunde  liegen,  ebenso  auch  für  die  durch  Trauma,  Blutungen  u.  s.  w.  ent- 
standenen Zerfallsherde,  und  von  den  xdurch  Embolie,  ohne  alle  Entzündungserreger 
zustande  gekommenen,  grösseren  Erweichungen  des  Zentralnervensystems  ist  ja  das 
schon  lange  festgestellt.  Sehr  bald  nach  dem  Absterben  des  Gewebes  stellt  sich 
eine  Reaktion  von  Seite  der  Umgebung  ein,  es  wandern  zahlreiche  Wanderzellen 
aus  dem  Blut  in  den  Herd  hinein,  und  ebenso,  wie  erst  vor  kurzem  Ströbe 
nachgewiesen  hat,  amöboide  Abkömmlinge  von  fixen  Bindegewebszellen,  welche 
gleichfalls  phagocytäre  Eigenschaften  bethätigen.  Alle  diese  Elemente  bilden 
Körnchenzellen;  dabei  besteht  auch  Hyperämie  in  der  Umgebung.  Zum  Zustande- 
kommen, dieser,  zur  Resorption  und  Organisation,  respektive  Cystenbildung  tendieren- 
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den  Reaktion  ist  es  nicht  einmal  nötig,  dass  das  ganze  Rückenmarksgewebe  einer 
Stelle  wirklich  erweicht  ist,  dieselbe  stellt  sich  auch  ein,  wenn  nur  rasch  eine 
grössere  Menge  von  Nervensubstanz  zu  Grunde  geht,  wie  es  bei  manchen  trau- 
matischen Degenerationen  der  Fall  ist.  Auch  an  die  Fälle,  wo  eine  Erweichung 
auf  nicht  entzündlicher  Basis  entstand,  schliesst  sich  also  sehr  bald  ein  Zu- 
stand an,  welcher  alle  Merkmale  der  Entzündung  an  sich  trägt  und  welchem 
blos  die  progressive  Tendenz  fehlt.  Man  muss  also  unterscheiden  zwischen  der 
Erweichung,  d.  h.  dem  Zerfall  des  Nervengewebes  an  sich;  und  dem  gewöhn- 
lichen Bild,  das  die  erweichten  Partieen  nach  dem  Eintritt  jener  Reaktion  geben, 
wo  die  Fettkörnchenzellen  hinzugekommen  sind,  deren  Auftreten  Ausdruck  einer 
entzündlichen  Affektion  von  Seite  der  Umgebung  ist.  Letztere  Reaktion,  die  mit 
Störungen  von  Seite  des  Zirkulationsapparates,  Hyperämie,  Exsudation,  Emigration, 
•einhergeht,  ist  also  eine  Entzündung,  stellt  sich  aber  erst  sekundär  ein. 

Dem  gegenüber  müsste  man,  wenn  man  einen  Unterschied  festhalten  will, 
die  echte  Entzündung  des  Rückenmarkes,  die  »Myelitis«,  sich  so  vorstellen, 
dass  durch  ein  entzündungerregendes  Agens  gleichzeitig  auch  schon  die  Gefäss- 
alteration  bewirkt  wird,  oder  doch  dass  letzterer  eine  Zerstörung  des  Parenchynb 
durci  jenes  Agens  nachfolgt.  Wollte  man  an  dem  Charcot'schen  Begriff  der 
»parenchymatösen  Myelitis«  festhalten,  so  könnte  die  Alteration  des  Gefä^ 
.apparates  auch  fehlen.  Es  sind  das  die  Verhältnisse,  wie  sie  Referent  schon  1881.* 
in  seiner  Arbeit:  »Ueber  die  Kompressionsmyelitis*  dargelegt  hat.  Für  das  Gehini 
ist  eine  solche  Nomenklatur  seit  langem  praktisch  durchgeführt:  man  unterscheidet 
hier  zwischen  der  Hirnerweichung  und  der  Gehirnentzündung  und  niemand 
bezeichnet  einen  embolischen  Erweichungsherd  im  Hirn  als  Encephalitis. 

Bezüglich  der  Myelitis  ist  aber  die  Frage,  ob  diese  Unterscheidung  auch 
thatsächlich  durchgeführt  werden  kann;  es  wäre  diesbezüglich  vor  allem  daran  fest- 
zuhalten, dass  der  anatomische  Befund  bei  Myelitis  und  Erweichung  im  obigen 
Sinne  genau  der  nämliche  ist  (Degeneration  der  Nervenelemente,  KörnchenzeUen. 
Gefässalteration).  Es  ist  daher  gegenstandslos,  wenn  Jolly,  um  den  Begriff  Myelitis 
»so  weit  als  möglich«  fest-zusteilen,  auf  das  Verhalten  der  Gefässe  zurückgehen  will 
(ihre  Erweiterung,  die  Infilteration  der  Gefässwände  und  die  Vorgänge  in  der  Nach- 
barschaft) und  damit  das  Vorkommen  einer  Myelitis  bei  Kompression  der  Medulto 
durch  Karies  der  Wirbelsäule  oder  durch  Tumoren  beweisen  will.  Alles  das  findet 
sich  bei  jeder  Erweichung,  mag  dieselbe  entstanden  sein,  wie  sie  will.  Die  einzigen 
Unterschiede,  welche  wir  zwischen  entzündlicher  und  nichtentzündlicher  Erweichuuu 
aufstellen  können,  sind  die  der  Ätiologie  und  der  Genese.  Bei  der  echten  Myelitis 
wäre  die  Ursache  des  ganzen  Prozesses  durch  ein  entzündliches  Agens  repräsentiert, 
die  einfache  Erweichung  wäre  Folge  eines  nichtentzündlichen  Moments,  und  die 
hiebei  nachfolgende  entzündliche  Reaktion  ein  sekundärer  Zustand,  hervorgerufen 
durch  die  Erweichung  selbst;  sie  hat,  wenn  man  so  sagen  darf,  eine  Heiluugsten- 
denz,  das  Bestreben  der  Resorption  und  Organisation.  Letzteres  ist  aber  gewis> 
kein  Grund,  den  Prozess  von  dem  entzündlichen  Vorgange  prinzipiell  zu  trennen: 
derselbe  ist  direkt  beeinflusst  durch  die  Zerfallsprodukte  des  erweichenden  Geweben 
welche  die  Leukocyten  anlocken,  er  ist  also  mindestens  ein  modifizierter  Reaktions- 
vorgang. Was  nun  die  Ätiologie  betrifft,  so  gehen  wir  einerseits,  wenn  wir 
dieselbe  als  Merkmal  annehmen  wollen,  über  das  Gebiet  der  anatomischen  Definition 
hinaus,  andererseits  lässt  uns  dieses  Merkmal  gerade  bei  der  Myelitis  für  die 
praktische  Unterscheidung  meistens  im  Stich,  weil  eben  die  Ursache  der  Er- 
krankung in  der  Regel  meistens  unbekannt  ist. 

Was  die  Genese  der  Erweichung  betrifft,  so  dürfen  wir  allerdings  für  die 
rein  nekrobiotischen  Formen  derselben  annehmen,  dass  hier  zunächst  das  Parenchym 
zu  Grunde  geht  und  dann  die  Reaktion  sich  einstellt,  aber  wir  können  nicht  aus- 
6chliessen,    dass    nicht    die    Entwickelung    des   Prozesses    bei    der  Entzündung  die 
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gleiche  ist.  Denn  auch  ein  entzündungerregendes  Agens  kann  wohl  zuerst  eine 
Degeneration  der  Nervenelemente  bewirken  und  dann  die  Gefässalteration  hervor- 
rufen, wofür  insbesondere  gewisse  Verhältnisse  bei  der  akuten  Poliomyelitis  anterior 
sprechen  (s.  u.). 

Wir  glauben  also  den  Satz  Leydens  dahin  erweitern  zu  müssen,  dass  eine 
Unterscheidung  zwischen  entzündlicher  und  nicht  entzündlicher  Erweichung  des 
Rückenmarks  nach  dem  anatomischen  Bild  der  veränderten  Nervensubstanz  über- 
haupt unmöglich  ist,  dass  man  höchstens  theoretisch  bei  den  verschiedenen  Formen 
die  Verschiedenheit  der  Genese  festhalten  kann.  Selbst  wenn  ein  entzündung- 
erregendes  Agens  seinen  Sitz  im  Rückenmark  aufgeschlagen  hat,  können  einfache, 
nicht  entzündliche  Zirkulationsstörungen  auf  rein  mechanische  Weise  die  Erweichung 
veranlasst  haben  oder  doch  wesentlich  an  deren.  Entstehung  beteiligt  sein. 

Andererseits  ist  auch  der  exklusive  Standpunkt  Tietzens,  welcher  alle 
Falle  sogen,  akuter  Myelitis  auf  einfache  Erweichung  zurückführt  und  das 
Vorkommen  einer  echten  Myelitis  im  Sinne  Leydens  überhaupt  bestreitet,  gewiss 
nicht  zu  halten.  Tietzen  konnte  nicht  einmal  den  positiven  Nachweis  liefern, 
dass  es  in  seinem,  und  den  anderen  von  ihm  angeführten,  Fällen  sich  um  eine  Zir- 
kulationsstörung gehandelt  hat;  nur  in  einem  der  Fälle  wurde  ein  Erweichungs- 
herd durch  Embolie  im  Gehirn  gefunden  und  daraus  per  analogiam  geschlossen, 
dass  auch  der  im  Rückenmark  gefundene  Herd  auf  die  gleiche  Weise  entstanden 
sei.  Wenn  Tietzen  für  seinen  Fall  aus  der  Genese  der  Erkrankung  auf  eine  zu- 
erst eintretende  Degeneration  und  Erweichung  und  sekundär  sich  einstellende 
Körnchenzelleninfiltration  schliesst  und  weiter  annimmt,  dass  die  Erweichung  von 
der  grauen  Substanz  ausgehe,  sich  an  die  Gefässe  anschliesse,  da  ja  Stellen  vor- 
handen seien,  welche  blos  Degeneration,  aber  noch  keine  Infiltration  aufweisen,  so 
muss  man  bedenken,  dass  alle  diese  Verhältnisse  auch  für  den  umgekehrten  Scbluss 
geltend  gemacht  werden  könnten;  auch  vom  Blute  her  wirkende,  Entzündung  er- 
regende Agentien  können  zuerst  die  Nervenelemente  zur  Destruktion  bringen  und 
dann  kann  sich  direkt  durch  das  Agens  verursacht,  oder  indirekt  durch  die 
Parenchymnekrose  bewirkt,  die  Infiltration  anschliessen ;  oder  es  kann  -das  Virus  an 
der  einen  Stelle  blos  eine  Degeneration  des  Parenchyms,  an  der  anderen  noch  dazu 
die  Gefässalteration  hervorrufen.  Immerhin  muss  man  Tietzen  das  Verdienst  zu- 
sprechen, nachdrücklich  auf  die  Möglichkeit  hingewiesen  zu  haben,  dass  das  Bild 
der  sogen,  akuten  Myelitis  auch  durch  einfache  Erweichungen  zu  stände  kommen 
kann. 

Nachdem  uns  also  einerseits  für  die  meisten  Fälle  alle  prinzipiellen  Anhalts- 
punkte fehlen,  eine  Differentialdiagnose  zwischen  entzündlicher  und  nicht  entzünd- 
licher Erweichung  zu  stellen  und  der  anatomische  Prozess  sich  in  beiden  Fällen 
wenigstens  nach  kurzer  Zeit  als  ganz  gleichmäßig  darstellt,  nachdem  andererseits 
gewiss  nicht  alle  Fälle  von  Myelitis  als  einfache  Erweichung  durch  Zirkulations- 
störung gedeutet  werden  können,  so  wäre  es  vielleicht  vorläufig  am  besten,  den 
besprochenen  Unterschied  ganz  fallen  zu  lassen  und  ganz  allgemein  von  Rücken- 
markserweichung überhaupt  zu  sprechen.  Klinisch  ist  ja  schon  längst  kein 
Unterschied  mehr  zwischen  genannten  Formen  und  die  klinische  Diagnose  Myelitis 
besagt  wohl  in  den  meisten  Fällen  nicht  mehr,  als  dass  eine  Querschnittläsion  vor- 
handen war. 

Die  gleichen  Schwierigkeiten  wie  für  .die Erweichung  des  Rückenmarks  ergeben 
sich  auch  für  die  sogen,  parenchymatöse  Myelitis  und  manche  Quellungsznstände. 
Bei  der  ersteren,  wo  es  sich  doch  wohl  nur  um  rein  degenerative  Prozesse  handelt,  kann 
man  eine  Entzündung  nicht  annehmen,  wenn  man  nicht  die  Vorgänge  im  Zirkulationsapparat 
als  für  die  Entzündung  überhaupt  irrelevant  betrachtet.  Was  das  Ödem  betrifft,  so  dürfen 
Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse  Abteil.  III.  45 
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wir  wohl  in  manchen  Fällen  (vergl.  oben)  einen  entzündlichen  Charakter  desselben  inso- 
fern annehmen,  als  es  sich  im  Umkreis  eines  Entzündungsherdes  befindet  und  durch  letzteren 
bedingt  ist;  anderseits  fehlen,  wenn  das  Rückenmark  Sitz  eines  solchen  Ödem  ist,  doch  in 
demselben  die  charakteristischen  Entzündungserscheinungen,  es  fehlen  charakteristische  Merk- 
male gegenüber  dem  Stauungsödera  und  es  ist  zur  Zeit  nicht  zu  entscheiden,  ob  die  hier 
vorhandene  Quellung  der  Nervenelemente  der  Ausdruck  eines  Reizzustandes  („paren- 
chymatöse Entzündung")  oder  einfacher  regressiver  Metamorphose,  oder  eine 
ganz  passive,  durch  die  Inhibition  mit  Flüssigkeit  bedingte  Quell ung  ist. 

Ja  vielleicht  spielen  auch  beim  sogen,  entzündlichem  Ödem  andere,  nament- 
lich mechanische  Momente  (Zirkulationshemmung  u.  s.  w.)  eine  Rolle,  kurz,  e> 
wird  hier  wohl  nicht  eher  Klarheit  geschaffen  werden,  als  bis  der  Begriff  Ent- 
zündung in  eine  Anzahl  klarer  einzelner  Vorgänge  aufgelöst  ist. 

Wir  würden  daher,  um  einem  rein  praktischen  Bedürfnis  zu  genügen,  vorläufig 
folgende  Nomenklatur  vorschlagen: 

1.  Quellungszustände,  d.  h.  Ödem,  welches  durch  entzündliche  oder 
nicht  entzündliche  Zustände  bedingt  sein  kann;  2.  parenchymatöse  Degene- 
ration, d.  h.  Zugrundegehen  der  Nervenelemente  ohne  Affektion  des  Neuroglia- 
gewebes  oder  mit  sekundärer  Beteiligung  desselben  (Sklerose);  3.  Infiltrations- 
zustände,  Prozess  mit  Gefässalteration  ohne  Erweichung  (=  Myelitis  ohne  Er- 
weichung); 4.  Rückenmarkserweichung,  welche  primär  entzündlich,  oder 
erst  sekundär  von  Entzündung  gefolgt  sein  kann  und,  5.  die  eitrige  Ent- 
zündung des  Rückenmarkes. 


Aus  dem  Jahre  1894  liegen  folgende  Arbeiten  vor:  Küstermann  (12) 
beschreibt  einen  Fall  von  Myelitis  der  weissen  Substanz  mit  einer  Dauer 
von  ca.  5  Monaten.  Patientin  —  eine  41jährige  Frau  —  war  in  akuter 
Weise  an  Paraplegie  der  Beine  und  Retentio  urinae  erkrankt. 

Was  zunächst  die  anatomischen  Befunde  Küstermanns  betrifft,  so 
hatte  die  Erkrankung  einen  zirkumskripten  Teil  des  Rückenmarks  in  einer 
Länge  von  ca.  10  cm,  und  zwar  in  herdweiser  Ausbreitimg  ergriffen.  Mit 
Ausnahme  der  Stellen,  an  denen  die  Erkrankung  die  höchste  Intensität 
erreicht  und  auch  die  graue  Substanz  ergriffen  hatte,  waren  die  Herde  auf 
die  Marksubstanz  beschränkt;  sie  sind  in  der  Längsrichtung  des  Rücken- 
markes mehr  ausgedehnt,  als  nach  der  Breite,  am  breitesten  im  allgemeinen 
am  Rand  des  Rückenmarks  und  springen  von  hier  keilförmig  nach  innen 
zu  vor.  An  den  stärkst  ergriffenen  Stellen  bestehen  die  Herde  fast  aus- 
schliesslich aus  Körnchenzellen,  die  Nervenfasern  wie  das  Bindegewebe 
sind  völlig  zu  Grunde  gegangen;  stellenweise  ist  es  zu  Höhlenbildung  ge- 
kommen. 

An  den  weniger  affizierten  Teilen  zeigen  sich  noch  Nervenfasern  in 
verschiedener  Zahl,  daneben  Körnchenzellen  und  Fetttropfen;  das  Binde- 
gewebe ist  daselbst  erhalten.  Die  graue  Substanz  zeigt,  abgesehen  von 
den  beiden  Stellen,  wo  sie  in  den  Herd  einbezogen  ist,  Lichtung  des 
Nervenfasernetzes  und  Abnahme  der  Ganglienzellen. 
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Die  Gef  ässe  sind  nicht  wesentlich  vermehrt,  an  den  des  Bindege- 
webes beraubten  Stellen  fehlen  sie  fast  ganz ;  ihre  Wandungen  sind  zum  Teil 
mäfsig  verdickt;  ebenso  sind  die  Pia  und  zum  Teil  auch  deren  Gef  ässe  ver- 
dickt, einige  der  letzteren  sind  obliteriert,  während  andere  sich  normal  zeigen. 
Es  fand  sich  ferner  eine  sekundäre  aufsteigende  Degeneration  der  G.S.  und 
der  Gow.B.,  sowie  eine  absteigende  Degeneration  in  den  Py.S.  —  An  den 
peripheren  Nerven  war  etwas  besonderes  nicht  wahrzunehmen,  an  den 
untersuchten  Muskeln  fand  sich  einfache  Atrophie. 

Die  genauere  histologische  Untersuchung  der  Herde  ergab  das  Fehlen 
aller  frischer  entzündlicher  Veränderungen  (Blutextravasate,  Quellung  von 
Achsenzylindern),  so  dass  man  eine  abgelaufene  entzündliche  Er- 
krankung mit  Ausgang  in  Erweichung  annehmen  muss. 

Gegenüber  anderen,  im  übrigen  ähnlichen  Fällen  ist  die  Erkrankung 
dadurch  ausgezeichnet,  dass  sie  sich  nicht  an  dieGefässe  anschliesst 
und  nicht  von  diesen  ausgeht;  man  muss  vielmehr  annehmen,  dass  hier 
das  (infektiöse)  Agens  die  Wandungen  passiere,  ohne  dieselben  wesentlich 
zu  aJterieren.  Von  den  früheren  beschriebenen  Fällen  zeigt  der  von 
Francotte  (5)  eine  grosse  Ähnlichkeit  mit  dem  vorliegenden;  nur  ist 
derselbe  frischer  (25  Tage).  Auch  hier  sind  die  perivaskulären  Räume 
frei  und  die  Herde  treten  nicht  im  Verlaufe  der  Gefässe  oder  deren  Um- 
gebung auf. 

Auch  der  von  Lauenstein  (4)  publizierte  Fall  ist  ähnlich.  End- 
lich rechnet  Küstermann  hierher  noch  den  Fall  Moeli,  welcher  lang- 
samer verlief ,  und  Erkrankungsherde  mit  starker  Hypertrophie  des  Binde- 
gewebes und  dickwandigen  Gefässen  aufwies.  Die  letztere  Verdickung 
hält  Küstermann  für  eine  sekundäre.  Dagegen  sind  die  anderen  von 
Küstermann  zitierten  Fälle  (Westphal,  Francotte,  Rüssner  und 
Bronis,  Achard  und  Guinon  so  zu  deuten,  dass  bei  ihnen  die  Bildimg 
der  myelitischen  Herde  von  den  Gefässen  ausgeht;  sie  schliesst  sich  hier 
auch  morphologisch  an  dieselben  an. 

Was  die  Ätiologie  betrifft,  so  war  etwas  positives  nicht  nachzu- 
weisen; spezifische  Infektionen,  speziell  auch  Lues,  konnten  nach 
dem  ganzen  Befund  ausgeschlossen  werden.  Verfasser  nimmt  daher  be- 
sonders mit  Rücksicht  auf  den  klinischen  Verlauf  an,  dass  es  sich  um 
eine  nicht  mehr  festzustellende  neue  Infektionskrankheit  handle, 
die  ihren  Ausgang  in  Erweichung  nahm. 

Über  den  Begriff  »Myelitis«  und  ihr  Zustandekommen  im  allge- 
meinen äussert  sich  Küstermann  in  folgender  Weise:  Ganz  allgemein 
versteht  man  jetzt  unter  Myelitis  ac.  eine  plötzliche  Leitungsunterbrechung 
des  Rückenmarks,  welche  nicht  durch  Blutung  oder  durch  ein  Trauma, 
welches  die  Wirbelsäule  betroffen  hat,   bedingt   sind.     Von   ätiologischen 
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Momenten  werden  beschuldigt  akute  Infektionskrankheiten  (Typhus,  Pneu- 
monie etc.),  Embolie,  Thrombose  am  Rückenmark,  perniciöse  Anärnie 
Affektionen  der  Harn-  und  Geschlechts  -  Organe ,  Vergiftungen,  Er- 
kältungen, geschlechtliche  Excesse  u.  a.  Es  bleibt  aber  immerhin  noch 
eine  Zahl  von  Fällen  übrig,  in  denen  keine  bestimmte  Ursache  nachweis- 
bar ist.  Wahrscheinlich  vereinigt  man  gegenwärtig  unter  dem  Namen 
Myelitis  verschiedene  Krankheitsbilder,  die  sich  später  vielleicht  einmal 
trennen  lassen  werden.  Ein  Teil  der  Fälle  ist  wahrscheinlich  ebenso,  wie 
die  Poliomyelitis  als  akute  Infektionskrankheit  zu  deuten;  dafür  sprich: 
vor  allem  das  klinische  Verhalten,  das  bei  vielen  Fällen  auftretende  Fieber, 
die  Prodromalerscheinungen,  das  gleichzeitige  Vorkommen  mit  der  Polio- 
myelitis. 

Verfasser  wendet  sich  ferner  gegen  die  Meinung  von  Tietzen. 
weicher  allen  Fällen  von  akuter  Myelitis  den  entzündlichen  Charakter  al»- 
spricht  und  solche  nur  als  degenerative  Vorgänge  deuten  will.  Kü  st  er- 
mann will  zwar  nicht  ganz  bestreiten,  dass  auch  einmal  eine  Erweichung 
des  Rückenmarks  durch  Thrombose  oder  Embolie  zu  stände  kommen 
könne,  wie  in  einem  der  von  Tietzen  mitgeteilten  Fälle,  wo  bei  einer 
Endocarditis  eine  Erweichimg  des  Rückenmarks  neben  einer  solchen  im  Ge- 
hirn vorhanden  war.  Für  andere  Fälle  besteht  aber  für  eine  solche  An- 
nahme kein  Anhaltspunkt,  es  ist  auch  schwer  denkbar,  wie  es  bei  einer 
vorher  gesunden  Person  plötzlich  zu  einer  Embolie  und  Thrombose  im 
Rückenmark  kommen  sollte.  Die  öfter  beobachteten  Prodromalerschcir. 
ungen  sprechen  gleichfalls  gegen  jene  Annahme;  endlich  ist  der  entzünd- 
liche Charakter  der  Erkrankung  schon  oft  nachgewiesen. 

Bezüglich  des  letzteren  Punktes  möchte  indess  Referent  auf  die  oben 
gegebene  Darstellung  verweisen. 

Einen  akut  beginnenden,  im  weiteren  Verlauf  aber  schon  sklerotische 
Prozesse  aufweisenden  Fall  von  Myelitis  hat  Dreschfeld  (13)  veröff ent- 
hebt. Bei  einem  23  jährigen  Mann  stellte  sich  nach  einer  Erkältung  (Stur/ 
ins  Wasser)  Kopfschmerz  sowie  Erblindung  des  rechten  Auges  mit  Neuritis 
optica  ein,  welche  sich  allerdings  bald  wesentlich  besserte.  Dagegen  ent- 
wickelte sich  eine  Lähmung,  zuerst  der  Unken,  dann  auch  der  rechten 
unteren  Extremität  mit  Störungen  der  Sensibilität.  Die  Obduktion  ergab 
eine  Erweichung  des  Rückenmarks  im  oberen  Halsteile  mit  reichlichen 
Körnchenzellen.  Die  Färbung  nach  Weigert  ergab  in  den  verschiedenen 
Höhen  des  Rückenmarks  Degenerationsherde,  welche  teils  nur  mikroskopisch 
wahrnehmbar  waren,  teils  aber  auch  am  Querschnitt  die  Hälfte  der  weissen 
Substanz  betrafen.  Ein  Teil  der  Herde,  offenbar  die  jüngeren,  waren  mit 
Rundzellen  (Körnchenzellen)  infiltriert.  Die  Gefässe  innerhalb  der  Herde 
waren   stark   gefüllt,    die   perivaskulären  Räume   durch  Leukocyten   un«i 


Rückenmark.  725 

Körnchen  zellen  ausgedehnt.  Die  kleineren  der  myelitischen  Herde  waren 
auf  die  Umgebung  der  kleinen  Arterien  beschränkt.  Wo  die  graue  Sub- 
stanz mit  ergriffen  war,  zeigte  dieselbe  sich  ebenfalls  zellig  infiltriert,  Gang- 
lienzellen und  die  feinen  Nervenfasern  fehlten;  statt  ihrer  fanden  sich 
reichlich  Leukocyten  und  granulierte  Zellen. 

In  einigen,  offenbar  älteren  Herden  hatte  die  Neuroglia  an  Masse  zugenommen,  ausser- 
dem fand  sich  in  der  Cervikalregion  aufsteigende  Degeneration  im  Hinterstrang. 


8.  Myelitis  als  Begleiterscheinung  anderer  Erkrankungen  und  als  Nach- 
krankheit bei  solchen.   —  Myelitis  ascendens   ex  neuritide.  — 
Experimentelle  Myelitis.  —  Toxische  Myelitis. 

Die  als  Myelitis  zusammengefassten  Erscheinungen  von  Seite  des  Rücken- 
markes können  nicht  blos  für  sich  allein  auftreten,  sondern  sie  zeigen  auch  oft 
einen  Zusammenhang  mit  Allgemeinkrankheiten,  insbesondere  allgemeinen 
Infektionskrank  hielten;  einerseits  kommen  sie  als  Teilerscheinung  von 
solchen  vor  und  dann  treten  sogar  die  Rückenmarkserscheinnngen  nicht  selten  mehr 
oder  weniger  in  den  Vordergrund,  andererseits  schliessen  myelitische  Veränderungen 
sich  als  Nachkrankheit  an  früher  durchgemachte  Allgemeininfektionen  an. 

Die  anatomische  Litteratur  über  diese  Erkrankungen  ist  im  allgemeinen  ziem- 
lich spärlich;  jedenfalls  hat  man  es  hier  mit  verschiedenartigen  Prozessen  im 
Zentralnervensystem  zu  thun.  Ziegler  (Lehrbuch  der  path.  Anatomie  1892)  fasst 
diese  Erkrankungen  in  eine  Gruppe  von  Prozessen  zusammen,  welchen  es  gemein- 
sam ist,  dass  sie  auf  dem  Blutwege,  zum  Teil  vielleicht  auch  auf  dem  Lymph- 
wege  ins  Bückenmark  gelangen  und  hier  teils  degenerative,  teils  entzündliche 
Herderkrankungen  verursachen;  er  trennt  sie  also  nicht  strenge  von  den  einfachen 
nekrobiotischen  Erweichungen.  Es  ist  in  den  meisten  Fällen  nicht  bekannt,  ob  es 
sich  um  die  Wirkung  der  Bakterien  der  betreffenden  Infektionskrankheit  selbst, 
oder  um  sekundär  eingedrungene  Gifte,  oder  endlich  um  toxische  Einflüsse  handelt, 
welche  Degeneration  und  Entzündung  erregen.  Unter  Umstünden  können  nach 
Z  i  e  g  1  e  r  auch  eine  Ischämie,  bedingt  durch  allgemeine  Anämie  und  örtliche 
Gefäss Veränderungen  und  Thrombosen  die  erste  Ursache  darstellen.  Als  Er- 
krankungen, in  deren  Verlauf  myelitische  Prozesse  sich  einstellen,  führt  Ziegler 
speziell  an:  die  pyämischen  Infektionen,  Typhus  abdominalis,  akute 
Exantheme,  akuten  Gelenkrheumatismus,  ulceröse  Phthise, 
Lyssa,  Chorea,  Endokarditis,  Malaria,  entzündliche  Affektionen  des 
Urogenitalapparates.  (Über  Litteratur  siehe  auch  das  Lehrbuch  von 
Ziegler). 

Beteiligung  der  Rückenmarksubstanz  bei  akuter  Meningitis. 

Litteratur. 

1.  Schnitze,   Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  des  Zentralnervensystems.    Virchows 
Arch.  Bd.  86,  S.  111. 

2.  Strümpell,   Zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  der   epidem.  Cerebrospinal- 
meningitis.    Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  30,  S.  500. 

3.  Williams,  Verhalten  des  Rückenmarks  bei  tuberkulöser  und  eitriger  Basilarmeningitis 
Ibid.,  Bd.  25,  S.  294. 
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4.  Ho  che,  Zur  Lehre  von  der  Tuberkulose  des  Zentralnervensystems.  Arch.  f.  Psych, 
Bd.  19,  S.  200. 

5.  Arndt,  Ein  Fall  von  allgem.  Paralyse,  chronischer  Encephalomeningitis,  grauer  De- 
generation, weisser  Erweichung  des  Bückenmarks,  progressiver  Muskelatrophie.  Arch.  t 
Psych.,  Bd.  2,  S.  724. 

6.  Hirschberg,  Inaug.-Diss.    Heidelberg  1887. 

7.  Cramer,  Beginnende  multiple  Sklerose  mit  akuter  Myelitis.  Arch.  f.  Psych-,  Bd.  1&. 
S.  667. 

8.  Schmaus,   Die  Kompressionsmyelitis  bei  Karies  der  Wirbelsäule.    Wiesbaden  18*9. 

9.  Schlesinger,  Über  Rückenmarksabscess. 

Sehr  vielfach  ist  das  Rückenmark  bei  entzündlichen  Affektionen  der  weichec 
Häute  mitbeteiligt  und  zwar  in  den  verschiedenen  Formen  der  Erkrankani:. 
welche  Sc  hui  tze  (1),  Strümpell  (2),  Williams  (3),  Hoche(4),  Arndt  (5" 
u.  a.  beschrieben  haben.  Es  finden  sich  einmal  gequollene  Nervenfasern, 
namentlich  am  Rand  des  Rückenmarkes,  teils  einzeln  eingestreut,  teils  auch  in 
Herden  zusammenliegend ;  ferner*  diffuse  Randinfiltration  und  dem  Gefässver- 
lauf  folgendes  Eindringen  von  Infiltraten  ins  Rückenmark,  Quellung,  aueb 
Wucherung  der  Neuroglia,  Blutungen,  endlich  Infiltration  und  Degeneration  an  den. 
in  dem  meningealen  Exsudat  eingeschlossenen  Wurzeln.  Bei  der  Tuberkulose  der 
Meningen  können  sich  im  Rückenmark  auch  Tuberkel  entwickeln.  Ein  eitriger 
Prozess  dagegen  geht  nur  selten  als  solcher  auf  die  Rückenmarkssubstanz  über. 
Referent  (8)  fand  bei  experimentellen,  sowie  auch  bei  der  beim  Menschen  vor- 
kommenden Meningitis  meistens  die  gleichen  Erscheinungen,  wie  sie  von  den  oben 
genannten  Autoren  geschildert  wurden,  in  mehreren  Fällen  tuberkulöser  Meningitis 
aber  Tuberkel,  in  einem  Falle  eitrig-fibrinöser  Meningitis  auch  eine  fibrinöse 
Infiltration  der  Rückenmarkssubstanz.     (Über  Rückenmarksabscess  s.  u.) 

In  die  Gruppe  der  Meningo-Myelitis  gehört  auch  noch  der  von 
Cramer  (7)  beschriebene  Fall,  welcher  durch  eine  sehr  starke  Mitbeteiligung  der 
Rtickenmarkssubstanz  selbst,  sowue  dadurch  ausgezeichnet  war,  dass  die  Entzündung 
bei  einem  seit  kurzer  Zeit  an  multipler  Sklerose  erkrankten  Patienten  aufge- 
treten war.  Ferner  ist  der  Fall  insofern  von  Bedeutung,  als  er  sich  während  der 
Beobachtung  des  Kranken  entwickelt  hat  und  über  das  Alter  der  intercurrenten  Er- 
krankung deshalb  ein  bestimmtes  Urteil  möglich  war  (ca.  14  Tage).  Das  Rücken- 
mark wies  neben  einer  starken  eitrigen  Meningitis,  welche  wahrscheinlich  von 
einem  infolge  eines  Decubitus  entstandenen  Abscesse  ausging,  multiple 
myelitische  Herde  mit  dem  gewöhnlichen  Befunde  der  akuten  Myelitis  auf. 
doch  ohne  stärkere  Beteiligung  des  Zirkulationsapparates.  In  einem  grösseren 
Herde  fanden  sich  auch  Körnchenzellen.  —  Die  Herde  der  multiplen  Sklerose  waren 
durch  ihre  histologischen  Verhältnisse  scharf  von  den  myelitischen  zu  unter- 
scheiden. 

Beteiligung  des  Rückenmarks  bei  Lyssa. 

Litteratur. 

1.  Popoff,  Über  die  Veränderungen  der  Nervenelemente  des  Zentralnervensystems  bei  der 
Hundswut,  Virchows  Arch.,  Bd.  122,  S.  29  u.  Petersburger  med.  Wochenschr.  1890, 
Jahrg   XV,  S.  32. 

2.  Schaffer,  Pathologie  und  pathologische  Anatomie  der  Lyssa.  Zieglers  Beiträge  18&9. 
Bd.  VII,  S.  189,  und  Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XIX,  Heft  J. 

3.  Dana,  New -York  med.  Becord.  1891,  39. 

4.  Loonnis,  Ibid.  1891,  39. 
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5.  Page,  Lancet,  Febr.  1890. 

6.  Ringer,  Lancet,  Dec.  1889. 

7.  Owen,  Lancet,  Nov.  1889. 

8.  PristoveandHorsley,  Clin.  Soc.  Transact.  1889,  Bd.  XII,  3—8.   Citiert  nach  Berger. 
(Schmidts  Jahrb.,  No.  239,  S.  57.) 

Popow(l)  fand  in  einem  Fall  von  Lyssa  (beim  Menschen)  in  der  weissen 
Substanz  des  Rückenmarkes  eine  variköse  Schwellung  der  Nervenfasern,  welche  an- 
fangs nur  an  den  Markscheiden  derselben  vorhanden  ist;  im  Achsenzylinder  selbst 
treten  später  ebenfalls  vielfach  Quellungen  ein,  wobei  schliesslich  das  Mark  ver- 
drängt wird.  In  der  grauen  Substanz  finden  sich  Veränderungen  in  den  Ganglien- 
zellen in  grosser  Ausdehnung:  im  Protoplasma  derselben  kommt  es  zur  Anhäufung 
eines  gelbbläulichen,  körnigen  Pigmentes,  welches  die  stärker  ergriffenen  Zellen 
vollkommen  ausfüllt,  wobei  letztere  eine  rundliche  Form  erhalten  und  ihre  Fort- 
sätze verlieren.  Die  Kerne  verlieren  vielfach  ihre  regelmäfsigen  Konturen,  werden 
körnig  und  verschwinden  in  manchen  Zellen  ganz  unter  Hinterlassung  von  Pigment ; 
in  stark  degenerierten,  namentlich  pigmentierten  Zellen  konnten  schliesslich 
weder  Kerne,  noch  Kernkörper  mehr  unterschieden  werden ;  doch  ging  der  Prozess 
am  Kern  und  Plasma  nicht  parallel.  Im  Gegensatz  zu  den  Befunden  Schaf  fers 
konnte  der  Verfasser  keine  Erweiterung  der  pericellulären  Räume  konstatieren,  im 
Gegenteil  lagen  die  Zellkörper  meistens  dicht  der  umgebenden  Neuroglia  an;  das 
in  den  Zellen  gefundene  Pigment  ist  als  Resultat  von  Ernährungsstörungen  auf- 
zufassen ,  welche  primär  in  den  Zellen  selbst  stattgefunden  haben. 

Die  Veränderungen  waren  am  stärksten  in  den  Vorderhörnern,  besonders  des 
Ilalsmarks,  in  den  Nervenkernen  der  Medulla  oblongata,  in  den  subkortikalen 
Zentren,  den  grossen  Pyramidenzellen  des  Stirn-  und  Scheitellappens,  überhaupt 
den  motorischen  Zentren.  Die  von  Schaffer  angegebene  Lokalisation  der  Ver- 
änderungen an  den  Stellen  des  Rückenmarkes,  welche  der  verletzten  Extremität 
entsprechen  sollen,  konnte  Popow  nicht  bestätigen. 

Schaf f er  (2)  hatte  ebenfalls  Gelegenheit,  Fälle  von  Lyssa  humana 
zu  untersuchen.  Er  fand  eine  komplete,  besonders  die  nervösen  Elemente 
betreffende,  mit  Gewebsnekrose  einhergehende  Myelitis,  und  zwar  in 
den  Teilen  des  Rückenmarkes  am  stärksten  ausgebildet,  welche  der  Biss- 
stelle entsprach,  also  am  Halsmark,  wenn  der  Biss  an  der  oberen 
Extremität,  am  Lendenmark,  wenn  derselbe  an  der  unteren  Extremität 
stattgefunden  hatte.  Mikroskopisch  fanden  sich  neben  Hyperämie  und 
Hämorrhagien  zweierlei  Formen  von  Myelitis;  bei  der  einen  zeigte  sich 
eine  starke  Infiltration  in  der  weissen,  besonders  aber  der  grauen  Substanz, 
wobei  die  Leukocytenanhäufungen  dem  Verlauf  der  Gefässe  folgten,  in  der 
grauen  Substanz  ausserdem  besonders  um  den  Zentralkanal  herum  ange- 
ordnet waren.  Bei  der  anderen  Form  war  die  Infiltration  spärlicher,  da- 
gegen traten  ausgebreitete  Erweichungen  des  Gewebes  auf.  Die 
offenbar  durch  Gefässruptur  entstandenen  Blutungen  hatten  ihre  Prädilek- 
tionsstelle im  Hinterhorn,  fanden  sich  aber  auch  in  den  Vorderhörnern, 
um  den  Zentralkanal,  sowie  herdweise  in  der  weissen  Substanz;  in  den 
Gefässen  fanden  sich  mehrfach  Gerinnsel;  die  Endotelien  der  Gefässe 
waren  geschwellt.     In   der  weissen  Substanz   fand   sich   Aufquellung   der 
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Achsenzylinder  mit  Zerfall  des  Marks  und  besonders  in  den  Hintersträngen 
ausgebildet.  In  fast  allen  Fällen  zeigte  sich  ferner  ein  Degeneration^ 
streifen  in  der  Gegend  zwischen  G.S.  und  KS.,  ausserdem  disseminierte 
Herde  in  der  weissen  Substanz  der  lateralen  Teile  des  Hinterstranges  un<; 
in  den  Seitensträngen.  Körnchenzellen  lagen  mehr  in  der  weissen,  wie  in 
der  grauen  Substanz  ;  ebenso  besonders  in  der  letzteren  amyloide  Kon- 
kretionen, namentlich  um  die  Gef ässe ;  an  der  Bildung  derselben  beteiligen 
sich  nach  den  Beobachtungen  Schaffers  auch  die  Achsenzylinder.  In 
der  Gegend  des  Zentralkanals  findet  sich  eine  Wucherung  der  denselben 
umgebenden  rundlichen  Zellen,  sowie  auch  eine  solche  der  Ependymzellen 
selbst.  An  den  Ganglienzellen  beschreibt  Schaffer  eine  Reihe  von  Ver- 
änderungen; eine  Art  von  Auffaserung  des  Zellkörpers,  hyaline  Um- 
wandlung, Zerklüftung,  körnigen  Zerfall,  Vacuolenbildung,  Pigmentdegene- 
ration. Auch  in  den  Wurzeln  fanden  sich  starke  Degenerationen;  an  den 
Nerven  der  gebissenen  Extremitäten  konnte  eine  Neuritis  nachgewiesen 
werden.  —  Vom  ganzen  Nervensystem  war  das  Rückenmark  am  stärksten 
ergriffen;  es  ist  das  erklärlich,  nachdem  die  Infektion  den  Nervenbahnen 
folgt,  wofür  in  der  erwähnten  Lokalisation  der  stärksten  Veränderung,  ent- 
sprechend der  Bissstelle,  ein  anatomischer  Beweis  geliefert  erscheint;  die 
Veränderungen  sind  im  Rückenmark  am  stärksten,  weil  hier  das  Gift 
am  längsten  verweilt. 

Bei  Tierversuchen  am  Kaninchen  fand  Schaffer  degenerative 
Veränderimg  in  den  Ganglienzellen,  Infiltration  des  Rückenmarkes  und 
der  Wurzeln;  dagegen  konnten  ausgedehnte  Blutungen  und  Erweichungen 
nicht  nachgewiesen  werden. 

Weitere  Arbeiten  erschienen  von  Dana  (3)  (Multiple,  herdförmige 
Myelitis  des  Bulbus  mit  Erweichungen),  dann  Loonis  (4)  (Kapillarkon- 
gestion und  Infiltration  der  Medulla  oblongata ;  keine  Blutungen) ;  Page  (5) 
(Kongestion  und  Blutungen,  besonders  im  Halsteil),  Ringer  (6)  (Schwell- 
ungen und  Infiltration  der  Lymphscheiden),  Owen  (7),  Pristove  und 
Horsley(8)  (Kongestion  des  Rückenmarkes,  besonders  in  der  weissen 
Substanz  der  Dorsalgegend  und  im  rechten  Ischiadicus). 

Gonorrhoische  Myelitis, 

Litteratur. 

1.  Dufour,  Le  meningomyelite  blennorrhagique.    These  de  Paris  1889. 

2.  Gull,  Medico-chirurgie.   Transactions,  T.  XXXIX,  p.  208. 

3.  Leyden,  Über  gonnorrhoische  Myelitis     Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  XXI,  S.  607. 

4.  Schlesinger,  Über  Rückenmarcksabscess.  Arbeiten  aus  dem  Institut  f.  Anatomie 
und  Physiologie  des  Zentralnervensystems.  Wien  1894,  S.  114.  Daselbst  auch  weitere 
Litteratur. 
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Unter  den  ätiologischen  Momenten  der  Myelitis  ist  in  neuerer  Zeit 
mehrfach  auch  auf  die  gonorrhoischen  Erkrankungen  hingewiesen  worden. 
Die  Litteratur  über  diesen  Gegenstand  findet  sich  in  den  Arbeiten  von  Leyden  (3) 
und  Schlesinger  (4)  zusammengestellt.  Ar  atomische  Untersuchungen  sind  nur 
sehr  spärlich  vorhanden;  in  3  früheren  Fällen  Gull  (2)  und  Dufour(l)  fand  sich 
eine  Meningo-Myelitis,  ebenso  im  Falle  Leydens;  letzterer  beschreibt  eine  blasige 
Beschaffenheit  der  erkrankten  Partieen  und  Quellung  der  Achsenzylinder  und  einzeli  cn 
Körnchenzellen ;  von  Hyperämie,  Blutungen  oder  Gefässveränderungen  war  nichts  zu 
linden.  Nur  in  der  Pia  war  eine  ziemlich  starke,  kleinzellige  Infiltration  vorhanden. 
Iu  allen  auf  Gonorrhoe  zurückgeführten  Fällen  von  Myelitis  steht  indessen  der 
positive,  ätiologische  Beweis  noch  aus;  es  wurde  noch  in  keinem  Falle  der  Nach- 
weis von  Gonokokken  geliefert;  während  Leyden  sich  ziemlich  bestimmt  für 
die  Existenz  einer  gonorrhoischen  Myelitis  ausspricht,  scheint  es  mit  Rücksicht 
auf  diese  Thatsache  Schlesinger  zweifelhaft,  ob  in  solchem  Falle  wirklich  ein 
direkter  Zusammenhang  anzunehmen  sei,  wohl  aber  könnte  letzterer  vielleicht,  wie 
Schlesinger  meint,  so  stattfinden,  dass  auf  dem  Boden  einer  gonorrhoischen 
Erkrankung  des  Genitalapparates  besonders  günstige  Bedingungen  für  die  Ent- 
wickelung  von  Streptokokken  und  Staphylokokken  gegeben  seien,  welch'  letztere  viel- 
leicht die  Erkrankung  im  Bückenmark  hervorrufen.  Vielleicht  wird  auch  durch 
die  Thätigkeit  der  Gonokokken  ein  schädlich  wirkendes  Toxin  geschaffen. 

Myelitis  nach  Influenza. 

Litteratur. 

Evans,  Case  of  acute  transversale  Myelitis;   dexth.  post  mortem  examination.    Lancet 
1894,  Bd.  II,  S.  683. 

Als  Nachkrankheit,  im  Anschluss  an  Influenza  auftretend,  wurde  eine 
Myelitis  kürzlich  von  Evans  beschrieben;  es  fand  sich  eine  Erweiterung  im  Hals- 
teile des  Rückenmarkes  mit  starker  Gefässfüllung,  mit  Schwellung  und  Zugrunde- 
gehen vieler  Markfasern,  verwaschener  Beschaffenheit  der  grossen  motorischen 
Ganglienzellen.  Oberhalb  und  unterhalb  des  Herdes  zeigte  sich  das  Yorderhorn 
verbreitert  und  hyperämisch;  die  Hüllen  des  Rückenmarkes  waren  etwas  verdickt. 

Myelitis  ascendens  ex  Neuritide. 

Litteratur. 

1.  Feinberg,  Myelopathia  postneuritica.    Experimentelle  Studie.    Zeitschr.  f.  klin.  Med.,. 
Bd.  XXV. 

2.  Shimamura,  Über  einen  Fall  von  Myelitis  ex  Neuritis  ascendens.    Zeitschr.   f  klin. 
Med.  1894,  Bd.  XXIV,  S.  531. 

Die  nach  den  einzelnen  Beobachtungen  sehr  verschieden  beantwortete  Frage 
nach  dem  Zustandekommen  einer  Myelitis  infolge  aufsteigender  Neuritis  ist 
mehrfach  auch  experimentell  zu  lösen  versucht  worden.  So  berichtet  neuerdings  wieder 
auch  Feinberg  (1)  über  3  Versuche  an  Kaninchen,  in  denen  er  eine  >Myelopathia 
postneuritica«  erhalten  hat.  Bei  Einwirkung  des  Äthersprays  oder  eiskalter 
Kochsalzlösung  auf  den  biosgelegten  Ischiadicus  erhielt  er  degenerative  Verände- 
rungen sowohl  im  zentralen  Nervenstumpf,  wie  auch  im  Rückenmark ;  in  letzterem 
Untergang  von  Fa'jern  und  Ganglienzellen,  Gefässdilatation  mit  Austritt  roter  und 
weisser  Blutkörperchen  und  in  dem  einen,  älteren  Falle  (7  Wochen)  auch  Sklerose 
der  Gefässe  und  des  Bindegewebes. 
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In  gleicher  Weise  glaubt  Verfasser  —  durch  Annahme  eines  Übergreifens  der 
Degeneration  von  den  Nerven  aufs  Rückenmark  —  auch  die  bei  Alkoholneuritis 
und  Diphtherie  auftretenden  Ataxien  erklären  zu  können.  Ebenso  setzt  er  die 
nach  Amputation  von  Extremitäten  am  Rückenmark  auftretenden  Veränderungen 
/auf  Rechnung  einer  aufsteigenden  Waller  'sehen  Degeneration  und  stützt  sich  hier 
auf  Marinesco,  Darkschewitsch,  Meschajew  u.  a.,  welche  nach  Durch- 
schneidung peripherer  Nerven  aufsteigende  Degeneration  feststellen  konnten. 

Shimamura  (2)  führt  einen  Fall  von  Myelitis  an,  in  welchem  er  es 
nach  dem  klinischen  Verlaufe,  wie  dem  Resultat  der  anatomischen  Unter- 
suchung für  wahrscheinlich  hält,  dass  die  Erkrankung  an  den  peri- 
pheren Nerven  begann  —  es  zeigte  sich  zuerst  eine  Neuritis  am  rechten 
Beine  —  und  sekundär  auf  das  Rückenmark  übergegriffen  habe.  Aller- 
dings kamen  nur  das  Rückenmark  und  die  Nervenwurzeln  zur  anatomischen 
Untersuchung.  Es  fand  sich  eine  Degeneration  der  hinteren  Wurzeln,  die  be- 
sonders rechts  in  der  Höhe  des  Übergangs  des  Lendenmarks  zum  Brustmark 
stark  ausgeprägt  war.  Viele  Nervenfasern  derselben  färben  sich  schwer. 
die  Achsenzylinder  sind  teilweise  schwer  zu  erkennen,  das  interstitielle 
Gewebe  und  seine  Kerne  sind  vermehrt,  die  Gefässwände  verdickt.  Auch 
in  der  Cauda  equina,  desgleichen  auch  an  höher  gelegenen  Wurzeln  zeigte 
sich  Degeneration  und  zwar  an  den  hinteren  Wurzeln  in  stärkerer  Aus- 
dehnung als  an  den  vorderen. 

Das  Rückenmark  zeigte  starke  my elitische  Veränderungen  (Quellung, 
Zerfall  von  Achsenzylindern,  Hyperplasie  der  Glia,  Degeneration  der 
Ganglienzellen,  Gefässverdickungen)  namentlich  in  seinen  unteren  Teilen. 
Im  Sakralmark  ist  der  ganze  Querschnitt  erkrankt,  im  Lendenmark  bis 
ins  Brustmark  hinauf  namentlich  die  Gegend  der  Py.S.  In  den  Hinter- 
strängen lagen  im  oberen  Lendenmark  und  unteren  Brustmark  noch 
einzelne  Herde  stärkerer  Degeneration,  ausserdem  war  eine  Degeneration 
in  den  G.S.  bis  ins  Halsmark  hinauf  vorhanden.  Daneben  fand  sich  rechts- 
seitig noch  eine  strangförmige  Degeneration  im  Vorderstrang  -  Grund- 
bündel, ferner  in  der  Kl.B.  im  Bereich  des  Halsmarks.  Die  Verände- 
rung der  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  erstreckt  sich  ebenfalls  bis  ins 
Halsmark  hinauf. 

Experimentelle  Myelitis. 

Litteratur. 

1.  Gilbert  et  Lion,  Society  de  Biologie,  Fev.  1892. 

2.  Roger,   Poliomyelite  anterieure   par  inoeuiation   de  streptocoques   au  lapin.    Annales 
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5.  Thoinot  et  Masselin,  Contribution  ä  l'etude  des  localisations  m^dullaires  dans  les 
maladies  infectieuses,  deux  maladies  expe>imentales  ä  type  spinal.  Revue  de  Med.  1894, 
p.  449. 

6.  Enriquez  et  Hallion,  Myelite  experimentale  par  toxine  diphtheritique.  Semaine 
med.  1894,  p.  184  und  Revue  neurologique  1894,  No.  10. 

7.  Te des chi,  Untersuchungen  über  die  Einimpfung  des  Rotzes  in  die  Nervencentra. 
Zieglers  Beitr.,  Bd.  XIII,  S.  365. 

Durch  die  Erfahrung,  dass  bei  allgemeinen  Infektionskrankheiten  das  Zentral- 
nervensystem nicht  selten  in  starkem  Grade  mitbeteiligt  ist  und  Erscheinungen  der 
Myelitis  hierbei  auftreten  können,  dass  ferner  letztere  auch  als  Nachkrank- 
heit sich  mitunter  einstellt,  war  der  Versuch  nahegelegt,  auf  experimentellem 
Wege  durch  Einimpfung  von  Infektionserregern  eine  Myelitis  zu  erzeugen.  Es 
liegen  in  dieser  Beziehung  aus  der  letzten  Zeit  folgende  Arbeiten  vor: 

1892  berichteten  Gilbert  und  Lion  (1)  über  Lähmungserscheinungen  und 
positive  anatomische  Befunde  im  Rückenmark  nach  Infektion  mit  Bacterium  coli. 
Roger  (2)  war  es  gelungen,  durch  Einimpfung  von  Streptokokken  bei 
Kaninchen  Veränderungen  in  den  Ganglienzellen  der  Vorderhörner,  jedoch  ohne 
Veränderung  der  weissen  Substanz  hervorzurufen.  Mit  dem  gleichen  Virus  erhielt 
Bourges  (3)  (jedoch  bei  subkutaner  und  intravenöser  Infektion  von  abge- 
schwächten Kokken)  eine  Myelitis  des  Lendenmarkes  mit  fast  völliger  Zerstörung 
desselben  und  zahlreichen  Körnchenzellen,  neben  einer  Läsion  der  Ganglienzellen 
in  der  ganzen  Länge  des  Rückenmarkes.  Vincet  (4)  erzeugte  eine  Myelitis 
durch  Einimpfung  von  Eberth'schen  Bazillen  mit  einem  anderen  Mikroorganismus 
(citiert  nach  Thoinot  und  Massel  in). 

Enriquez  und  Hallion  (6)  konnten  in  3  Fällen  durch  Impfung 
von  Diphtherietoxin  eine  echte  Myelitis  hervorrufen;  sie  fanden 
im  Rückenmark  einerseits  hämorrhagische  Herde  von  geringer  Ausdehnung 
und  fast  ausschliesslich  in  der  grauen  Substanz  gelegen,  andererseits 
multiple  myelitische  Herde  verschiedener  Lokalisation;  namentlich  fanden 
sich  solche  streckenweise  in  Form  einer  Zone,  welche  den  ganzen  Vorder- 
strang und  die  angrenzenden  Teile  des  Seitenstrangs,  sowie  das  Vorderhorn 
mit  Ausnahme  seiner  Basis  betraf  und  völligen  Mangel  der  Färbbarkeit 
zeigte.  Es  handelt  sich  nach  dem  genannten  Autor  um  eine,  im  ersten 
Stadium  befindliche,  gliöse  Sklerose  mit  Destruktion  der  Nervenelemente. 
Darüber  ob  der  Prozess  primär  parenchymatös  oder  primär  interstitiell  ist, 
sprechen  die  Verfasser  sich  nicht  bestimmt  aus,  doch  seien  gewisse  Gründe 
für  letzteres  vorhanden,  trotzdem  Arteriitis  und  Thrombosen  fehlten. 

Ebenso  hatten  Thoinot  und  Masselin  (5)  an  Kaninchen  nach  intra- 
venöser Injektion  von  B  a  c  i  1 1  u  s  c  o  1  i  und  Staphylococcus  aureus 
positive  Befunde,  nämlich  Paralyse  und  Muskelatrophie  an  den  hinteren  Ex- 
tremitäten. Die  Lähmimg  entwickelte  sich  innerhalb  2  Tagen  bis  (3  Monaten 
nach  dem  Schwinden  der  schweren,  dem  operativen  Shok  folgenden  Symp- 
tome und  dauerte  in  den  21  tödlich  endigenden  Fällen  2 — 52  Tage.  Die 
Fälle,    in   denen   Heilung   eintrat  (8  Fälle),    dauerten   im   Mittel  1  Monat 
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25 — 55  Tage);  indessen  waren  die  Erscheinungen  (Amyotrophie ,  Para- 
plegie  der  hinteren  Extremitäten)  ebenso  heftig  wie  in  den  anderen.  Die 
Heilung  war  stets  eine  vollkommene  und  wurde  bezüglich  ihres  Bestandes 
bis  zu  IV2  Jahren  kontrolliert.  Die  von  Gombault  vorgenommene  Unter- 
suchung des  Rückenmarks  ergab  in  allen  Fällen  (mit  Ausnahme  eines 
einzigen,  wo  das  Versuchstier  erst  nach  wieder  eingetretener  Heilung  ge- 
tötet wurde)  konstante  Veränderungen,  die  nur  in  ihrer  Intensität 
schwankten.  Immer  fand  sich  die  graue  Substanz  lädiert,  die  weisse 
Substanz  dagegen  nur  in  ungefähr  der  Hälfte  der  Fälle.  In  erterer  fiel 
ein  sehr  verwaschenes  Aussehen  auf,  ferner  die  Bildung  zahlreicher  kleinerer 
bis  grösserer  Vakuolen,  welche  die  Stelle  von  Ganglienzellen  und  deren 
Verlängerungen  einnalnnen. 

Die  Ganglienzellen  liessen  dreierlei  Veränderungen  erkennen: 
Vakuolenbildung,  homogene  Umwandlung  (»Transformation 
vitreuse«)  und  Schwellung  mit  körniger  Umwandlung  (»Trans- 
formation granuleuse«).  Die  Zellausläufer  erleiden  die  nämlichen  Ver- 
änderungen. Die  Nervenfasern  in  der  grauen  Substanz  zeigten  sich  stark 
vermindert.  In  der  Neuroglia  ist  eine  Veränderimg  nicht  sicher  zu  er- 
kennen; vielleicht  kommt  es  auch  hier  zur  Vakuolenbildung,  wie  an  den 
nervösen  Bestandteilen.  Nirgends  finden  sich  Wanderzellenanhäufungen 
oder  Gefässveränderungen,  nur  hegen  öfter  hyaline  Massen  in  den  Ge- 
fässen;  selten  treten  kleine  Blutungen  auf;  die  Blutfüllung  ist  im  allge- 
meinen geringer  als  normal. 

In  der  weissen  Substanz  treten  namentlich  Anschwellungen  und 
Degenerationserscheinungen  an  den  Achsenzylindern  hervor.  Auf  Quer- 
schnitten erscheinen  die  Achsenzylinder  bald  regelmäfsig  rund,  intensiv 
oder  sehr  blass  gefärbt,  oder  auch  gekörnt,  andere  ringförmig  mit  leerem 
Zentrum  oder  halbmondförmig.  Vielfach  sind  auch  die  Markscheiden  ver- 
ändert, manchmal  von  dem  gequollenen  Achsenzylinder  schwer  abzugrenzen. 
Körnchenzellen  fanden  sich  nicht.  Die  Veränderungen  treten  nicht 
in  Herdform  auf,  sondern  sind  über  das  ganze  Rückenmark  zerstreut; 
veränderte  und  normale  Ganglienzellen,  degenerierende  und  normale  Achsen- 
zylinder fanden  sich  nebeneinander. 

Am  meisten  ausgesprochen  sind  die  Veränderungen  in  den  An- 
schwellungen, namentlich  in  der  Lendenanschwellung.  Jedenfalls 
entstehen  sie  durch  direkte  Einwirkung  des  Giftes  auf  die  nervösen 
Elemente;  ein  vaskulärer  Charakter  der  Myelitis  ist  nicht  vorhanden, 
durch  welche  Wege  auch  das  Gift  in  das  Rückenmark  gelangt  sei. 

Die  Meningen  zeigten  —  abgesehen  von  hyalinen  Gerinnungs- 
massen in  den  Gefässen,  w'elche  aber  nie  dieselben  obturierten  — 
keinerlei   Veränderungen;   periphere  Nerven,   Spinalganglien  und  hintere 
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Wurzeln  waren  intakt,  die  vorderen  Wurzeln  zeigten  in  ein  paar  Fällen, 
wo  die  Vorderhörner  besonders  ergriffen  waren,  einige  gequollene  Achsen- 
zylinder. 

Von  besonderer  Bedeutung  ist  endlich,  dass  die  Erkrankung  nicht 
zum  Tode  zu  führen  braucht ;  in  einem  Falle  zeigte  sich  das  Rückenmark 
nach  der  Heilung  des  Prozesses  auch  mikroskopisch  vollkommen  intakt. 

Aus  den  Versuchsresultaten  glauben  die  Verfasser  verschiedene  Auf- 
klärungen für  manche  beim  Menschen  vorkommende  Erscheinungen  zu 
finden  : 

1.  Die  Paralyses  urinaires,  welche  früher  als  Reflexlähmung 
gedeutet  wurden,  sind  wahrscheinlich  spinalelnfektionen  mit 
Bacterium  coli. 

2.  Die  nach  Infektionskrankheiten  auftretenden,  meist  wieder  vorüber- 
gehenden Lähmungen  werden  durch  eine  Myelitis  erklärlich,  nach- 
dem bewiesen  ist,  dass  diese  Myelitis  abheilen  kann. 

3.  Dass  im  Anschluss  an  Infektionskrankheiten  oft  noch  sehr  spät 
Nervenkrankheiten  sich  entwickeln  (wie  z.  B.  die  Sklerose  en 
plaque),  wird  durch  einen  Fall  der  Versuchsreihe  erklärlich 
gemacht,  in  welchem  erst  6  Monate  nach  der  Allgemeininfektion 
die  Myelitis  sich  einstellte. 

Tedeschi  (7)  sah  bei  Einimpfung  von  Reinkulturen  von  Rotz- 
ba zillen  in  die  Nervensubstanz  bei  Hunden,  Katzen,  Kaninchen,  Meer- 
schweinchen und  Ratten  eine  Meningo- Myelitis  entstehen,  welche 
von  den  weichen  Häuten  aus  auf  das  Rückenmark  übergriff  und  sich 
längs  des  Zentralkanals  weiter  verbreitete.  Teilweise  fanden  sich  im  ner- 
vösen Parenchym  nekrotische  Stellen,  welche  vollkommenen  Kern- 
verlust aufwiesen  und  wahrscheinlich  auf  Thrombose  und  mykotische 
Embolien  zu  beziehen  waren;  in  anderen  Fällen  pflanzt  sich  eine  In- 
filtration entlang  den  ins  Rückenmark  eintretenden  Gefässen  auf  dessen 
Substanz  fort.  Mehrfach  lagen  auch  im  Rückenmark  und  zwar  in  der 
grauen  Substanz,  Rotzknötchen,  besonders  in  der  Umgebung  des  Zentral- 
kanals und  offenbar  von  diesem  aus  entstanden. 

Der  Zentralkanal  selbst  war  erweitert  und  enthielt  entzündliches 
Exsudat;  ausserdem  fand  sich  über  grosse  Strecken  eine  diffuse  Myelitis 
mit  Degeneration  der  Ganglienzellen,  welch'  letztere  ein  eigentümliches 
Aussehen  zeigten:  viele  waren  kernlos  oder  vakuolisiert,  andere  zu  form- 
losen Klumpen  umgewandelt.  Die  Versuchstiere  erlagen  dieser  Art  von 
Einimpfung  des  Rotzgiftes  sehr  rasch. 

Über  toxische  Myelitis  erschien  1894  eine  Arbeit  von  Plessner, 
welcher  eine  sorgfältige  Zusammenstellung  der  diesbezüglichen  Litteratur 
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bringt.  Doch  ist  der  Begriff  »Myelitis«  in  dieser  Arbeit  sehr  weit  gefasst 
und  sind  nicht  bloss  alle  Fälle  von  Poliomyelitis  mit  einfacher 
Degeneration  der  Nervenelemente,  sondern  auch  chronische  strangförmige 
Degenerationen  (ohne  Alteration  des  Gefässapparates)  mit  eingerechnet,  wie 
aus  der  folgenden  von  Plessner  gegebenen  Einteilung  der  Formen  der 
toxischen  Myelitis  in  4  Gruppen  hervorgeht: 

1.  Die  toxische  Poliomyelitis,  2.  die  disseminierte,  toxische 
Myelitis,  3.  die  pellagröse  Myelitis,  4.  die  Ergotintabes. 

3.  Poliomyelitis  anterior. 

Litteratur. 

Bezüglich  der  älteren  Litteratur  finden  sich  ausführliche  Angaben  besonders  in  den  Arbeiten 
von  Goldscheider,  Siemerling  und  Dauber. 

1.  Rissler,  Zur  Kenntnis  der  Veränderungen  des  Nervensystems  bei  Poliomyelitis  anterior 
acuta.  Nordiskt  Medicniskt  Arkiv  1889,  Bd.  XX,  No.  22.  {Im  folgenden  referiert  nach 
den  Angaben  von  v.  Kahlden,  Dauber  u.  Goldscheider.) 

2.  Kawka,  Inaug.-Diss.    Halle  1889. 

3.  Preisz,  A  gyermekhüdte  bonetanahoz  Ovorsi  Hetilap  1890,  No.  51—52.  (Refer.  im 
neurol.  Centralbl.  1891,  S.  396. 

4.  D  a  u  b  e  r ,  Zur  Lehre  von  der  Poliomyelitis  anterior  acuta.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nerven- 
heilk   1893,  Bd.  IV,  S.  200—235. 

5.  Goldscheider,  Über  Poliomyelitis;  mit  Anhang :  Bericht  über  die  Schnittserienant er- 
suchung eines  Falles  von  spinaler  Einderlähmung  v.  0.  Kohnstamm.  Zeitschr.  f.  klin. 
Med.  1893 

6.  v.  Kahlden,  Über  Entzündung  und  Atrophie  der  Vorderhörner  des  Rückenmarks. 
Zieglers  Beiträge,  Bd.  XIII,  u.  Centralbl.  f.  allgem.  Pathol.  u.  pathol.  Anat.  1894,  No    17. 

7.  Hedlich,  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  der  Poliomyelitis  anterior  acuta  infant. 
Wiener  klin.  Wochenschr.  1894,  No.  16. 

8.  Siemerling,  Zur  pathologischen  Anatomie  der  spinalen  Kinderlähmung.  Arch.  f. 
Psych.  1894,  Bd.  26. 

9.  Kadyi,  Über  die  Blutgefässe  des  menschlichen  Rückenmarks.    Lemberg  1889. 

10.  Bernheim,  Des  Poliomyelites  antärieures  aigu?s,  subaigußs  et  subchroniques  de  l'adurte 
grefftfes  sur  la  paralysie  infantile.    Revue  de  Med.  1893. 

11.  Marinesco,    Poliomyelite  chronique  de  Tadulte  d'origine  ischemique.    Progres  med. 
1893,  p.  121,  143. 

In  den  letzten  zehn  Jahren  war  die  Untersuchung  der  Poliomye- 
litis anterior  insofern  in  ein  neues  Stadium  getreten ,  als  nunmehr 
eine  grössere  Anzahl  von  sehr  frischen  Fällen  zur  Untersuchung  mit 
modernen  Hilfsmitteln  kam.  Bekanntlich  hatte  zuerst  Charcot  (1879) 
nachdem  er  selbst,  Cornil  u.  a.  eine  Anzahl  älterer  Fälle  untersucht 
hatten,  die  Hypothese  aufgestellt,  dass  es  sich  bei  der  Poliomyelitis  anterior, 
um  eine  »parenchymatöse  Entzündung«,  d.  h.  eine  primäre 
Degeneration  der  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  handle.  Etwaige 
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Veränderungen   des  Interstitiums,   wie  sie  auch  damals  schon  festgestellt 
wurden,   deutete  Charcot  als  sekundäre   Erscheinung.     Schon  im  Jahre 
1871  wurde  diese  Hypothese  durch  die  Untersuchungen  von  Roger  und 
Damaschino  etwas  ins  Wanken  gebracht,  indem  diese  Autoren,  welchen 
frischere  Fälle  zur  Verfügung  standen,  intensive  interstitielle  Veränderungen 
fanden   und   im   Gegensatz    zu    Charcot   zur  Annahme   einer   primären 
interstitiellen  Myelitis  kamen.     Seitdem  wurde  diese  Frage  von  einer  Reihe 
von   Untersuchern   verschieden   beantwortet   und   steht  auch  gegenwärtig 
noch  in  Kontroverse.     Im  Jahre   1889    veröffentlichte  Rissler  (1)  Unter- 
suchungen  über   drei   sehr   frische   Fälle  (Tod   6 — 8  Tage   nach   der  Er- 
krankung).   Rissler   fand   in   den  Ganglienzellen  grobkörnige  Trübung, 
teilweise  auch  eine  feinkörnige  Degeneration;   an  anderen  Abblassung  von 
Kern  und  Zelle,  endlich  auch  Schwellung  von  Ganglienzellen,  Schrumpfung 
und  Umwandlung  solcher  in  strukturlose  homogene  Massen.    Ausserdem 
nimmt  Rissler  noch  an,   dass  stellenweise  auch  Ganglienzellen   durch  in 
die    pericellulären   Räume   einwandernde   Leukocyten  gleichsam    erdrückt 
wurden.    Die  Nervenfasern   degenerieren  entsprechend   dem  Schwund  der 
Ganglienzellen.     An    den   Gefässen    und    der  Neuroglia    fand    er    zellige 
Wucherung  und  Exsudation,  Infiltration  des  Zwischengewebes  mit  Rund- 
zellen,  welche  er  als  Leukocyten  deutet.     Die  Erkrankung  war  stets  auf 
die  Vorderhörner  beschränkt;    auf  Grund  seiner  Untersuchungen  spricht 
R  i  s  s  1  e  r  sich  für  die  von  Charcot  ausgesprochene  Ansicht  aus,  dass  der 
Angriffspunkt   der  Erkrankimg   in   den  Ganglienzellen   gelegen   sei,    und 
zwar  namentlich  auf  Grund  einer  seiner  Fälle,   in   welchem  zwar   starke 
Degeneration  der  Ganglienzellen,   aber  in   der  Zwischensubstanz  nur  eine 
geringe  Hyperämie    und    mäfsige  Kernvermehrung    vorhanden   war.    Er 
stützt  sich  darauf,  dass  die  Veränderungen  der  parenchymatösen  und  inter- 
stitiellen Bestandteile  keinen  Parallelismus   zeigten,   wie  er  seiner  Ansicht 
nach  vorhanden  sein  müsste,  wenn  die  Läsion  des  Interstitiums  die  primäre 
Affektion   wäre.    Auch  in  den  Vorderseitensträngen  fanden  sich  Degene- 
rationen, welche  Rissler  jedoch  als  sekundäre  Degeneration  von  Associations- 
bahnen  deutet.    Zu  bemerken  ist  jedoch,   dass  Rissler  es  nicht  absolut 
ausschliesst,   dass  dieselbe  Ursache  gleichzeitig  auf  die  Ganglienzellen  und 
das  Interstitium  einwirken  könne. 

Im  Gegensatz  zu  Rissler  vertreten  Dauber  (4)  und  Gold- 
seh  ei  der  (5)  die  Ansicht,  dass  die  Poliomyelitis  anterior  nur  eine,  vor- 
zugsweise auf  das  Gebiet  der  Vorderhörner  lokalisierte,  akute  Myelitis 
sei.  Dauber  fand  an  den  Ganglienzellen  ähnliche  Veränderungen  wie 
Rissler,  an  den  hochgradig  affizierten  Stellen  starke  Degeneration  der 
Nervenfasern,  die  interstitiellen  Veränderungen  aber  (Exsudation, 
zellige  Infiltration   der  Gefässwände,    ihrer  Umgebung,    und    des   übrigen 
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Zwischengewebes)  so  hochgradig,  dass  er  das  Hauptgewicht  auf  diese 
letzteren  Veränderungen  legt.  Er  kommt  zu  dem  Schluss,  dass  die  ganze 
graue  Substanz  des  Rückenmarks  sehr  leicht  durch  das  der  Poliomyelitis 
zu  Grunde  liegende  Gift  affizierbar  sei,  dass  aber  am  ehesten  die  Teile 
infiziert  werden,  zu  welchen  die  hauptsächlichsten  Gefässe  hin  verlaufen 
und  das  seien  eben  die  Teile  der  grauen  Vorderhörner ,  in  welchen  die 
Hauptgruppen  der  Ganglienzellen  hegen.  Ausser  den  Vorderhörnern  waren 
auch  noch  andere  Teile  der  grauen  Substanz,  sogar  die  Clarke 'sehen 
Säulen,  sowie  die  dem  Vorderhorn  angrenzende  Markmasse  ergriffen. 
Die  Berechtigung,  seinen  Fall  als  echte  Poliomyelitis  aufzufassen,  schlieft 
Dauber  daraus,  dass  die  Erkrankung  sehr  intensiv  aufgetreten  war  (sie 
führte  in  5  Tagen  zum  Tode)  und  dass  dieselbe  trotzdem  im  wesentlichen 
auf  dii  graue  Substanz  beschränkt  war;  überhaupt  zeige,  wde  aus  dem 
klinischen  Verhalten  derselben  hervorgehe,  die  Poliomyelitis  die  Tendenz, 
weite  Strecken  zu  befallen,  welche  für  gewöhnlich  zum  grössten  Teil  wieder 
zur  Restitutio  ad  integrum  zurückkehren.  Die  Affektion  der  Ganglien- 
zellen führt  Da  üb  er  auf  chemische,  vielleicht  auch  mechanische  Einflüsse 
zurück;  in  letzterem  Falle  handle  es  sich  vielleicht  um  Kompression  der 
Zellen  und  Unterbrechungen  der  Ernährungswege.  Eine  gleichzeitige 
Schädigung  der  Grundsubstanz  und  der  Ganglienzellen  durch  das  Ent- 
zündung erregende  Agens  sei  ganz  wohl  zuzugeben. 

Die  ausführliche  Arbeit  Goldscheiders  (5)  stützt  sich  auf  einen 
frischen  (12  Tage)  und  einen  alten  Fall  von  akuter  Poliomyelitis, 
worauf  zum  Vergleich  noch  Fälle  subakuter  Poliomyelitis,  zen- 
traler Myelitis,  disseminierter  Myelitis  und  multipler  Skle- 
rose herangezogen  werden.  Aus  der  gesamten  Untersuchungsreihe  er- 
gibt sich,  dass  eine  an  das  Gefässsystem  sich  anschliessende  Entzündungs- 
form in  verschiedenen  Lokalisationen  vorkommt.  Chemotaktisch  wirkende, 
respektive  Zellproliferation  anregende  Stoffe  gelangen  aus  dem  Blut  in  die 
Umgebung.  Die  Poliomyelitis  anterior  stellt  einen  der  möglichen  Loka- 
lisationstypen  dar  und  zeichnet  sich  dadurch  aus,  dass  speziell  das  Gebiet 
der  Arteria  fiss.  ant.  und  ihrer  Zweige  betroffen  ist.  Indes  gibt  es  auch 
Fälle  anderer  Art.  In  seinem  frischen  Fall  kommt  Goldscheider  zu  der 
Annahme  einer  akuten  Myelitis  dadurch,  dass  er  eine  starke  zellige 
Wucherung  an  und  um  die  Gefässe  und  zwar  schon  an  den  grösseren 
Stämmchen  vorfand,  dass  ferner  auch  die  Gefässe  schon  innerhalb  der  Pia 
und  auch  in  der  weissen  Substanz  in  der  besagten  Weise  verändert  waren. 
Diese  Punkte  sprächen  entschieden  dagegen,  dass  der  Prozess  zuerst  die 
Ganglienzellen  ergriffen  habe.  Allerdings  fanden  sich  im  Brustmark 
degenerierte  Ganglienzellen  bei  geringfügigen  Gef ässalterationen ;  doch  sei 
gegen   den   Schluss,    der   hieraus    zu  gunsten   der   Char cot' sehen  und 
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Riss ler' sehen  Ansicht  gezogen  werden  könnte,  einzuwenden,  dass  die 
Veränderungen  der  nervösen  Elemente  hier  ebenfalls  nicht  so  ausgeprägt 
waren,  dass  man  die  Intensität  der  Gefäss-  und  Parenchymalteration  nicht 
so  genau  bemessen  könne,  dass  (nach  den  Untersuchungen  Kadyis)  in 
der  Nähe  erkrankter  Gefässe  Ganglienzellen  liegen  können,  welche  einem 
anderen  Gefässgebiet  angehören,  dass  wir  die  feineren  Gefässveränderungen 
überhaupt  noch  nicht  zu  erkennen  vermögen,  endlich,  dass  man  bei  einem 
sekundären  Ergriffensein  der  Gefässe  doch  gleichfalls  erwarten  müsste, 
dass  die  Veränderungen  mit  denjenigen  der  nervösen  Elemente  Hand  in 
Hand  gehen.  Die  Lokalisation  der  Erkrankung  findet  Charcot  über- 
einstimmend mit  der  Anordnung  der  Gefässe,  worauf  unten  noch. ein- 
gegangen werden  wird.  Für  den  interstitiellen  Ursprung  der  Entzündung 
führt  er  ferner  die  Thatsache  an,  dass  in  einer  grösseren  Zahl  von  Fällen 
der  Prozess  auch  auf  die  weisse  Substanz  übergreift,  dass  andererseits 
innerhalb  einer  Querschnijitsebene  nicht  das  ganze  Vorderhorn  ergriffen 
ist,  sondern  dass  einzelne  Teile  desselben  in  unregelmäfsiger  Weise  be- 
fallen werden.  An  einem  alten  Falle  von  Poliomyelitis  acuta  (Unter- 
suchung nach  19  Jahren),  von  welchem  Kohnstamm  Schnittserien  an- 
fertigte, findet  Goldscheider  seine  Annahme,  wonach  der  Entzündungs- 
prozess  sich  nach  dem  Gefässsystem  anordne,  bestätigt;  er  konstatiert,  dass 
die  Gruppierung  der  degenerativen  Veränderungen  um  veränderte  Gefässe 
überall  nachzuweisen  sei  und  dass  die  Auswahl  der  degenerierten  Ganglien- 
zellen nicht  nach  Zellgruppen,  sondern  nach  Gefässbezirken 
erfolge.  Zum  Teil  waren  die  Ganglienzellen  nur  wenig  verändert, 
während  das  Zwischengewebe  rarefiziert  war  und  eine  Entwicklung  von 
Spinnenzellen  zeigte.  Es  werden  also  die  Ganglienzellen  in  grösserer  Menge 
erst  dann  zerstört,  wenn  der  interstitielle  Entzündungsprozess  die  höchsten 
Grade  erreicht  hat,  während  an  anderen  Stellen  dieselben  nicht  erheblich 
alteriert  werden.  Dass  Gefässveränderungen  und  Degeneration  der  Ganglien- 
zellen nicht  überall  parallel  gehen,  ist  also  auf  die  später  erfolgende  und 
sekundäre  Läsion  der  Ganglienzellen  zurückzuführen.  —  Zu  erwähnen  ist 
noch,  dass  Goldscheider  aus  einer  Zusammenstellung  chronischer  und 
subchronischer  Fälle  von  Poliomyelitis  anterior  zu  dem  Schluss  kommt, 
dass  ausser  der  vaskulären  akuten  Erkrankung  noch  eine,  von  den 
Ganglienzellen  ausgehende,  mehr  oder  minder  chronische  Form 
vorkommt. 

Weiter  erschienen  Arbeiten  von  v.  Kahl  den  (6),  Redlich  (7) 
und  Siemerling  (8).  v.  Kahl  den  fand  in  zwei  Fällen,  von  denen  der 
eine  \xj2  Jahre,  der  andere  2  Jahre  nach  der  Erkrankung  zur  Obduktion 
kam,  eine  an  einzelne  Gruppen  gebundene  Atrophie  von  Ganglienzellen, 
während  das  Zwischengewebe  fast  unverändert,  in  dem  einen  Falle  stellen- 
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weise  etwas  aufgelockert,  im  anderen  an  einer  Stelle  leicht  sklerosiert  war. 
Die  Nervenfasern  des  Vorderhorns  hatten  nicht  in  einem  der 
Degeneration  derNervenzellen  entsprechenden  Grad  gelitten. 
Zwischen  den  degenerierenden  Ganglienzellen  waren  mehrfach  noch  ganz 
unveränderte  nachzuweisen.  Ein  dritter  Fall,  welcher  einen  62  jährigen  Mann 
betraf,  der  im  zweiten  Lebensjahre  eine  akut  auftretende  Lähmung  durch- 
v  gemacht  hatte,  fand  sich  ein  noch  stärkerer,  ebenfalls  an  einzelne 
Gruppen  gebundener  Schwund  von  Ganglienzellen ;  die  Nervenfasern  des 
Vorderhorns  waren  verhältnismäfsig  wenig  ergriffen,  das  Interstitiuni 
war  etwas  dichter  als  normal.  Zum  Vergleich  führt  v.  Kahl  den  andere 
Rückenmarksaffektionen  an,  bei  denen  die  Erkrankung  sicher  in  den  Gang- 
lienzellen beginnt  (Amputation  einer  Extremität,  fötale  Amputation,  chronische 
Poliomyelitis)  und  betont,  dass  auch  in  solchen  Fällen  eine  Verdichtung 
des  Zwischengewebes  sich  einstellen  könne,  dass  man  also  aus  deren  Vor- 
handensein nicht  auf  einen  primär  interstitiellen  Sitz  des  Leidens  schliessen 
dürfe. 

Endlich   beschreibt  v.  Kahl  den   noch   zwei  Fälle,   in   denen    *aus- 
nahmsweise«  neben  allen  Ganglienzellen  auch  sämtliche  Nervenfasern 
zu  Grunde  gegangen   und  bei  welchen  eine  regenerative  Gliawucherung 
zu  stände  gekommen  war,  —  Fälle,  welche  v.  Kahlden  als  atypische 
Formen  bezeichnet.     In  einem  dieser  Fälle  fanden  sich  auch  Anschoppung 
der  perivaskulären  Räume  mit  Leukocyten  und  Körnchenzellen.     Was  die 
Deutung   seiner   Befunde   betrifft,   so   kommt  v.   Kahlden  zu  der   An- 
schauung, dass  die  Poliomyelitis  anterior  eine  primäreErkrankung  der 
Ganglienzellen  im  Sinne  Charcots   sei,   dass  die  interstitiellen 
Veränderungen  bei  reinen  Fällen  nicht  zu   einer  Annahme   einer  pri- 
mären interstitiellen  Läsion  nötigen,   vielmehr  als   sekundär  durch   die 
Degeneration   der  Ganglienzellen  bedingt    zu  erachten  seien;    sowohl  die 
von  Rissler  beschriebenen,  als  die  von  v.  Kahlden  selbst  veröffentlichten 
Fälle  lieferten  den  Beweis,  dass  bei  mäfsigen  Graden  der  Erkrankung  fast 
nur  die  Ganglienzellen  affiziert  seien,    während  die  von  anderer  Seite  an- 
gegebenen Befunde  alles  Fälle  sehr  grosser  Intensität  seien,  in  denen 
die  primäre  Läsion  nicht  mehr  so  beurteilt  werden  könne;   zum  Teil  aber 
seien  diese  Fälle,  wie  auch  die  oben  von  v.  Kahlden  selbst  geschilderten, 
gar  nicht  mehr  zur  typischen  Poliomyelitis  zu  rechnen,  weil  die  Erkrankung 
weit  über  das  Gebiet  der  Vorderhörner  hinausgreife.     Zur  Beurteilung  des 
Prozesses  müsse  man  vielmehr,  ebenso  wie  bei  der  Nephritis,-  leichtere 
Fälle  heranziehen.   Besonderen  Wert  legt  Verfasser  auf  das   gruppen- 
weise Befallensein  der  Ganglienzellen,  welches  nicht,  wie  von  anderer, 
Seite  versucht  wurde,  durch  die  Gefässanordnung  erklärt  werden   könne. 
Ein  Wahrscheinlichkeitsbeweis  für  die  genannte  Anschauung  ergebe  sich 
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auch  daraus,  dass  bei  Affektionen,  welche  sicher  die  Ganglienzellen  primär 
befallen,  ähnliche  sekundäre  interstitielle  Wucherungen  auftreten,  dass  die 
Nervenfasern  verhältnismäfsig  weniger  leiden  als  die  Ganglienzellen,  endlich, 
dass  das  klinische  Bild,  die  rasche  Ausbreitung  des  Prozesses,  nur  dann 
verständlich  sei,  wenn  man  ein  die  Ganglienzellen  primär  schädigendes 
Gift  annehme. 

Im  Gegensatz  zu  v.  Kahlden  finden  sich  in  den  Veröffentr 
lichungen  von  Redlich  (7)  und  Siemerling  (8)  intensive,  dem  Bild 
der  akuten  Myelitis  entsprechende,  interstitielle  Veränderungen.  Der 
Fall  Redlichs,  welcher  nach  zehntägiger  Erkrankung  zum  Tode  führte, 
zeigte  bei  der  frischen  Untersuchung  starke  Hyperämie  in  der  Gegend 
der  Vorderhörner  und  massenhafte  Fettkörnchenzellen.  Weiter  fanden 
sich  über  grosse  Gebiete  starke  degenerative  Veränderungen  der  Ganglien- 
z eilen  (Quellung,  Blasswerden,  Verschwinden  von  Kern  und  Fortsätzen, 
an  einzelnen  Dichterwerden,  Schrumpfimg),  wie  auch  starke  Degeneration 
der  Nervenfasern.  Die  Gefässe  ausserhalb  des  Rückenmarks,  insbesondere 
die  Arter.  fiss.  ant.  und  die  von  derselben  nach  dem  Vorderhorn  ab- 
gehende Zentralarterie  zeigten  sich  ebenso  wie  auch  die  intramedullaren 
Gefässe  dilatiert  und  in  der  Wand  und  der  Umgebung  stark  mit  Rund- 
zellen infiltriert;  das  Zwischengewebe  war  stellenweise  wirklich  erweicht. 
Ausser  den  Vorderhörnern  fanden  sich  Entzündungsherde  auch  in  den 
übrigen  Teilen  der  grauen  Substanz,  ferner  im  Seitenstrang  und  Vorder- 
strang, endlich  in  der  Medulla  oblongata,  in  den  Hirnschenkeln,  und  im 
Grosshirn.  Redlich  gibt  die  Möglichkeit  zu,  dass  Fälle  von  primärer 
Degeneration  der  Ganglienzellen  im  Sinne  Charcots  vorkommen,  findet 
aber  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  die  Annahme  einer  interstitiellen,  vor- 
zugsweise auf  die  Vorderhörner  lokalisierten  Myelitis  wahrscheinlicher. 
Indes  sieht  er  keinen  Grund,  die  Veränderung  der  Ganglienzellen  als 
sekundär,  etwa  bedingt  durch  den  Druck  des  Exsudats  anzunehmen, 
sondern  die  wohl  in  Stoffwechselprodukten  von  Bakterien  bestehende 
Schädlichkeit,  welche  dem  Rückenmark  durch  die  Blutbahn  zugeführt  wird 
und  dementsprechend  die  Blutgefässe  in  erster  Linie  ergreift,  wirkt 
auch  auf  die  Ganglienzellen  deletär  ein. 

Siemerling  (9)  untersuchte  zwei  Fälle,  von  denen  der  eine  acht 
Tage,  der  andere  ca.  sechs  Wochen  nach  Eintritt  der  Lähmungen  zum 
letalen  Ausgang  geführt  hatte.  Der  anatomische  Befund  war,  in  beiden 
Fällen  übereinstimmend,  der  einer  akutenMyelitis,  welche  die  vordere 
Hälfte  des  Rückenmarks  viel  stärker  affizierte  als  die  hintere;  Quellung 
und  Zerfall  der  Achsenzylinder  und  Ganglienzellen,  lebhafte  Vaskulari- 
sation, Veränderung  der  Gefässwandung  mit  Anschoppung  der  perivas- 
kulären Räume,  ausgedehnte  Blutungen,  Körnchenzellen,  Leukocyten,  neu- 
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gebildete  Gefässe;  im  stark  destruierten  Gewebe  lassen  sich  immer  noch 
einige  Ganglienzellen  deutlich  durch  ihre  Struktur  nachweisen.  Er  wei<t 
darauf  hin,  dass  das  Gebiet  der  Art.  spin.  ant.  vorwiegend  ergriffen  ^ei 
und  schliesst  eine  primäre  Erkrankung  der  Ganglienzellen  im  Sinne  Char- 
cots  aus. 

Wie  aus  den  obigen  Angaben  hervorgehen  wird,  dreht  sich  auch 
jetzt  noch  die  Beurteilung  der  fraglichen  Erkrankung  wesentlich  um  die 
Frage,  ob  ein  primär  parenchymatöser  oder  wesentlich  inter- 
stitieller Prozess  derselben  zu  Grunde  hege.  Es  wird  hier  einmal 
das  Überwiegen  der  einen  oder  anderen  Art  der  Veränderungen  angeführt. 
Dabei  ist,  was  die  Untersuchungen  v.  Kahldens  betrifft,  einerseits  die 
äusserst  minimale  Beteiligimg  des  Interstitiums  hervorzuheben,  anderer- 
seits aber  auch  zu  berücksichtigen,  dass  es  sich  hier  um  ältere  Fälle  handelt. 
Die  frisch  zur  Untersuchung  gekommenen  Erkrankungen  (auch  eine  von 
v.  Kahl  den  beschriebene)  zeigten  sämtlich  ein  Überwiegen  der  inter- 
stitiellen Veränderung.  Auch  die  Thatsache,  dass  die  beiden  Arten  von 
Läsionen  keineswegs  stets  in  einem  gegenseitig  entsprechenden  Grade  vor- 
handen wraren,  führen  die  meisten  der  Autoren  zu  der  Annahme,  dass  die 
weniger  ausgeprägte  Veränderung  sekundär  durch  die  andere  mehr  her- 
vortretende bedingt  sei.  Nur  Redlich  hebt  hervor,  dass  recht  wohl 
beide  Bestandteile  —  Ganglienzellen  und  Interstitium  —  von  dem 
gleichen  Agens  primär  befallen  sein  können. 

Ein  besonderes  Gewicht  wird  einerseits  von  v.  Kahlden  dem 
gruppenweise  Befallenwerden  der  Ganglienzellen,  andererseits  von 
Redlich  und  Siemerling,  wie  früher  von  Goldscheider  u.  a.,  dem 
Anschluss  der  Erkrankungsherde  an  das  Gefässsystem  bei- 
gelegt. Der  gruppenförmige  Schwund  der  Ganglienzellen  ist  nach 
v.  Kahlden  sehr  ausgeprägt  vorhanden;  jedoch  gibt  derselbe  zu,  das* 
dieses  gruppenweise  Befallen  keineswegs  bestimmte,  einzelne  Zell- 
gruppen betrifft,  sondern  dass  im  einen  Schnitt  oft  die  eine,  im  anderen, 
folgenden,  eine  andere  Zellgruppe  befallen  gefunden  wird,  wie  es  auch 
schon  früher,  besonders  wieder  von  Goldscheider  geschildert  worden  ist. 

Zur  Beurteilung  dieser  Frage  ist  die  Kenntnis  der  Resultate  einer  von 
Kadyi  im  Jahre  1889  veröffentlichten,  sehr  genauen  Untersuchung  (9)  über 
die  Gefässordnung  im  Rückenmark  notwendig,  aus  welcher  wir  folgende 
wichtige  Sätze  anführen:  Die  vordere  graue  Substanz  des  Rückenmarks 
wird  fast  ausschliesslich  von  der  vorderen  Arterienkette  (»Tractus 
spin.  ant.«  =  Art.  spin.  ant.)  versorgt.  Von  dieser  entspringen  die  in 
die  Fissura  ant.  eindringenden  Arteriae  centrales,  welche  am  Grund  der 
Längsfurche  angelangt,  im  allgemeinen  abwechselnd  nach  rechts  oder  nach 
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links  umbiegen  und  dann  in  die  zentralen  Partieen  der  grauen  Säule  ein- 
dringen ;  hier  verzweigen  sie  sich,  ihre  Äste  gehen  zunächst,  teils  auf-,  teils 
absteigend  auseinander;  erst  ihre  feineren  Zweige  nehmen  einen  mehr 
horizontalen  Verlauf.  Meistens  gelangen  in  das  Niveau  der  Hauptver- 
ästelung einer  Zentralarterie  auch  Zweige  anderer  Zentralarterien,  welche 
höher  oben  oder  tiefer  unten  in  die  graue  Substanz  eingetreten  waren; 
auf  einem  Rückenmarksquerschnitt  findet  man  daher  die  Verzweigungs- 
gebiete von  zwei  oder  mehreren  Zentralarterien  getroffen.  —  Eine  bestimmte 
Beziehimg  einzelner  Arterienzweige  zu  bestimmten  Ganglienzellgruppen 
existiert  nicht;  vielmehr  trägt  jeder  arterielle  Zweig  zur  Versorgung  mehrerer 
Ganglienzellengruppen  bei,  zwischen  denen  er  eben  verläuft  und  umge- 
kehrt wird  jede  Ganglienzellengruppe  von  verschiedenen  Arterienzweigen  her 
ernährt,  welche  von  verschiedenen  Seiten  her  an  dieselbe  herantreten  und 
nicht  selten  sogar  von  verschiedenen  Zentralarterien  stammen;  die  Zweige 
der  Zentralarterien  überschreiten  ferner  zum  Teil  das  Gebiet  der  grauen 
Substanz  und  gehen  in  die  angrenzenden  Teile  der  weissen  Substanz 
über,  welch'  letztere  auch  von  den  peripheren  Arterien  her  mitversorgt 
werden;  ebenso  gehen  von  letzteren  auch  Zweige  in  die  äusseren  Teile 
der  grauen  Säulen;  die  peripheren  Teile  der  Markmasse  werden  aus- 
schliesslich von  peripheren  Arterien  versorgt.  Es  bilden  also  die  äusseren 
Teile  der  grauen  Säulen  und  die  daran  anstossenden  Teile  der  weissen 
Stränge  ein  gemeinschaftliches  Versorgungsgebiet  der  zentralen  und  peri- 
pheren Gefässe. 

Die  Resultate  Kadyis  werden  nun  von  verschiedenen  Seiten  ver- 
schieden beurteilt.  Während  v.  Kahl  den  nicht  finden  kann,  dass  man 
nach  ihnen  den  Verlauf  der  Blutgefässe  als  die  Ursache  der  so  oft  einzelne 
Gruppen  befallenden  Erkrankung  ansehen  könne,  wobei  er  sich  auf  die 
auch  von  Kadyi  hervorgehobenen  Unregelmäfsigkeiten  und  die  Unmög- 
lichkeit stützt,  den  Rückenmarksquerschnitt  in  einzelne,  von  einander  un- 
abhängige Gefässterritorien  einzuteilen,  sehen  Goldscheider  und  Siemer- 
lin g  gerade  in  der  Unregelmäfsigkeit,  mit  welcher  einzelne  Ganglienzellen- 
gruppen und  oft  nur  einzelne  Partien  einer  Gruppe  befallen  werden,  in  Überein- 
stimmung mit  den  Unregelmäfsigkeiten  des  Gefässverlaufs,  einen  neuen 
Beweis  für  die  interstitielle  Natur  der  Erkrankung.  Die  einzelnen  Teile 
des  Querschnitts  der  grauen  Substanz  werden  von  mehreren  Zentralarterien 
versorgt,  welche  in  verschiedenen  Höhen  eintreten.  Ist  also  ein  Ast  frei, 
so  kann  eine  »Gruppe«  von  Ganglienzellen  frei  erscheinen,  während  sie  in 
einer  anderen  Höhe  des  Rückenmarks  befallen  ist  [Kawka(2)].  Mehrfach 
wurde  auch,  unter  anderen  wiederum  von  Kawka,  Goldscheider  und 
Kohnstamm,  von  letzterem  in  einem  alten  Falle,  der  Befund  erhoben, 
dass  die  Erkrankung  sich  nach  Gefässen  und  Gefässbezirken  anordne,  dass 
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die  degenerierten  Ganglienzellhauf en  um  veränderte  Gef ässe  herum  gruppiert 
seien,  dass  endlich,  wie  Goldscheider  hervorhebt,  die  längliche,  und 
zwar  mit  der  Längsachse  von  oben  nach  unten  gerichtete  Forni  der 
Herde  den  in  gleicher  Richtimg  abzweigenden  Ästen  der  Centralarterien 
entspreche. 

Was  die  Art  der  Beteiligung  des  Gefässapparates  betrifft,  so  finden 
sich  in  frischen  Fällen  teils  exsudative  Erscheinungen  und  solche  von  In- 
filtration von  Gefässwand  und  ihrer  Umgebung,  sowie  Hyperämie  an- 
gegeben, in  dem  Falle  Goldscheiders  eine  Wucherung  der  Zellen 
der  Adventitia  und  Neuroglia,  was  sich  durch  Ansammlung  ein- 
kerniger Rundzellen  dokumentiere,  v.  Kahlden  findet  hierin  den  Begriff 
der  Entzündung  in  einem  ganz  neuen  Sinne  (?)  angewendet,  da  hier  Proli- 
feration und  nicht  Emigration  und  Durchlässigkeit  der  Gefässwände  den 
Prozess  einleite.  Ferner  wendet  er  ein,  dass  man  wohl  ebenso  wie  an  den 
Neurogliazellen  unter  den  besagten  Verhältnissen  auch  eine  Proliferation 
der  Ganglienzellen  erwarten  dürfte. 

Diese  Einwände  dürften  wohl  nicht  stichhaltig  sein,  weil  wir  über 
progressive  Veränderungen  der  Ganglienzellen ,  speziell  derjenigen  der 
Vorderhörner  des  Rückenmarkes  überhaupt  wenig  sicheres  wissen  und 
die  Prolif erationsf ähigkeit ,  wenigstens  der  letztgenannten,  bisher  nicht 
nachgewiesen  ist.  Ausserdem  könnte  ja  recht  wohl  die  Wirkung  des  be- 
treffenden Virus  sich  an  den  Ganglienzellen  in  rein  degenerativen 
Vorgängen  äussern,  während  gleichzeitig  an  den  Gefässen  und  im  Inter- 
stitium  Vorgänge  von  Zellwucherung  resp.  Emigration  und  Transsudation 
auftreten. 

Für  den  vaskulären  Ursprung  der  Entzündimg  machen  Redlich 
und  Dauber  weiter  geltend,  dass  die  Veränderungen  auch  schon  die 
grösseren  Gefässstämmchen,  die  Art.  fiss.  ant.,  teilweise  auch  die 
Gef  ässe  der  Pia  ergriffen  habe,  ferner  dass  dieses  Gefässgebiet  nicht 
bloss  im  Bereich  der  Vorderhörner,  sondern  auch  in  der  angrenzenden 
weissen  Substanz  ergriffen  sei.  Es  stehe  diese  Thatsache  in  bestem 
Einklang  mit  der  von  Kadyi  gefundenen  Gef ässordnung ,  indem  man 
auch  in  einzelnen  der  veränderten  Gefässe  der  weissen  Substanz  Zweige 
der  Zentralarterie  vermuten  dürfe. 

Es  führt  uns  diese  Frage  auf  einen  weiteren  Differenzpunkt,  nämlich 
auf  die  Begriffsbestimmung  der  in  Rede  stehenden  Erkrankung,  v.  Kahlden 
will  von  dem  Begriffe  Poliomyelitis  anterior  alle  Affektionen  ausge- 
schlossen wissen,  in  denen  die  Veränderungen  sich  nicht  auf  das  Gebiet  der 
Vorderhörner  beschränkt,  denn  mit  einem  Übergreifen  der  Erkrankung  auf 
die   Hinterhörner    und   sogar    die    Hinterstränge   und   hinteren   Wurzeln, 
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gehe  gerade  das  verloren,  was  die  typische  Poliomyelitis  anterior  charakte- 
risiere und  was  hauptsächlich  Veranlassung  geworden  sei,  die  primäre 
Erkrankung  in  den  Ganglienzellen  zu  suchen.  Es  wären  demnach  die 
Fälle  von  Dauber,  Redlich,  Siemerling  und  der  6  Monate  alte 
von  v.  Kahlden  selbst  als  atypische  zu  bezeichnen  und  von  ihnen  aus 
keinerlei  Schlüsse  auf  die  Genese  der  echten  Poliomyelitis  anterior  zulässig. 
Demgegenüber  führen  nun  Siemerling  und  Redlich  aus:  man  müsse 
diese,  nach  dem  klinischen  Bild  typischen  Fälle  umsomehr  als  echte  Polio- 
myelitis, d.  h.  eine  vorzugsweise,  aber  nicht  ausschliesslich  auf  die 
Vorderhörner  lokalisierte  Entzündimg  bezeichnen,  als  die  meisten  frisch 
untersuchten  Fälle  eine  ausschliessliche  Beschränkung  auf  die  Vorderhörner 
vermissen  Hessen  und  die  exklusive  Lokalisation  der  Erkrankung  auf 
das  Gebiet  der  motorischen  Ganglienzellen  überhaupt  nur  eine,  von 
Charcot  nach  den  damals  bekannten  älteren  Fällen  hypothetisch  aufge- 
stellte Annahme  war.  Redlich  hebt  sogar  hervor,  dass  es  sich  vielleicht 
bei  der  Poliomyelitis  anterior  um  einen  das  ganze  Nervensystem 
ergreifenden  Prozess  handelt,  der  sich  nur  in  leichten  Fällen  auf  das 
Vorderhorn  beschränke,  während  in  anderen  vielleicht  Herde  im  Hirnstamm 
und  dem  Grosshirn  überwiegen,  und  das  Bild  der  cerebralen  Kinder- 
lähmung hervorrufen  mögen,  zumal  selbst  bei  der  spinalen  Form  ähn- 
liche Krankheitsherde  wie  im  Rückenmark  auch  in  der  Medulla  oblongata 
und  im  Hirnschenkel  gefunden  wurden.  Allerdings  ist  es  ja  auffallend, 
dass  eine  derartige  Erkrankung  sich  so  oft  namentlich  auf  das  Vorderhorn 
lokalisiert  und  Redlich  sowohl  wie  auch  Siemerling  denken  an  be- 
stimmte, freilich  erst  noch  klar  zu  legende  Eigentümlichkeiten  der  Vorder- 
ho  rnarterien;  andererseits  weist  Redlich  darauf  hin,  dass  eine  der- 
artige Lokalisation  eines  im  Blut  zirkulierenden  Agens  auf  bestimmte  Be- 
zirke des  Nervensystems  auch  sonst  nicht  ohne  Analogie  dastehe.  Gibt 
doch  Roger  an,  dass  es  ihm  durch  Injektion  von  gewöhnlichen  Strepto- 
kokken bei  Kaninchen  gelungen  sei,  klinisch  und  anatomisch  die  Erschei- 
nungen der  Poliomyelitis  hervorzurufen. 

Wie  die  Intensität  der  Erkrankung  überhaupt,  so  wechselt  auch  die 
Degeneration  der  Nervenfasern  in  verschiedenem  Grade,  v.  Kahlden 
sieht  in  dem  von  ihm  erhobenen  Befund  einer  verhältnismäfsig  schwachen 
Degeneration  der  Fasern  einen  Beweis  für  die  primäre  Läsion  der 
Nervenzellen,  da  man  doch  den  Nervenfasern  nicht  wohl  eine  besondere 
Widerstandsfähigkeit  gegen  interstitielle  entzündliche  Prozesse  zuschreiben 
könne.  Er  hält  es  für  wahrscheinlich,  dass  nur  die  von  den  Ganglien- 
zellen ausgehenden  Fasern  der  Atrophie  verfallen.  Die  Fälle  mit  totalem 
Schwund  der  Fasern  gehören  nach  ihm  zu  den  atypischen.  Gegen  letzteres 
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gelten  die  schon  oben  angeführten  Einwände.  Siemerling  fasst  die 
Erkrankungen,  in  welchen  nur  ein  geringerer  Teil  der  Vorderhorn  fasern 
geschwunden  war,  als  leichtere  auf,  bei  denen  es  durchaus  nicht  zur 
Degeneration  sämtlicher  Fasern  zu  kommen  brauche.  Letzteres  und  die 
von  v.  Kahl  den  für  seine  Anschauung  verwertete  Thatsache,  dass  in 
unmittelbarer  Nachbarschaft  veränderter  Gefässe  erhaltene  Ganglienzellen, 
und  neben  atrophierenden  Ganglienzellen  erhaltene  Nervenfasern  gefunden 
werden,  lässt  nach  Siemerling  und  Goldscheider  keinen  anderen 
Schluss  zu,  als  den  der  verschiedenen  Resistenzfähigkeit  der  einzelneu 
nervösen  Elemente. 

Aus  dem  vorhergehenden  dürfte  sich  für  den  gegenwärtigen  Stand  der 
Frage  wohl  so  viel  ergeben,  dass  einerseits  bei  den  frischen  zur  Unter- 
suchung gekommenen  Fällen  vorwiegend  der  Befund  einer  akuten 
Myelitis  mit  Degeneration  der  Ganglienzellen  und  Erscheinungen  am 
Zirkulationsapparat  sich  ergeben  hat,  dass  aber  andererseits  auch  Gründe 
dafür  sprechen,  dass  in  gewissen  Fällen  ausschliesslich  oder  vorzugsweise 
die  Ganglienzellen  Sitz  einer  degenerativen  Veränderung  sind.  Für  den 
ersten  Fall  darf  man  wohl  als  wahrscheinlich  annehmen,  dass  das  Gift 
sowohl  direkt  Degenerationsprozesse  an  den  Ganglienzellen ,  wie  auch 
gleichzeitig  Wucherungsprozesse  im  Interstitium  und  Gef ässalteration  hervor- 
rufen kann.  Die  oben  erwähnten  experimentellen  Ergebnisse,  wo  ebenfalls 
bald  rein  parenchymatöse  Degenerationen,  bald  interstitielle  Erscheinungen, 
letztere  unter  Umständen  bis  zur  Erweichung  fortschreitend,  zur  Beob- 
achtung kamen,  dürften  als  ein  weiterer  Beweis  für  diese  Anschauung 
anzunehmen  sein. 

Was  die  subakuten  und  chronischen  Formen  der  Poliomyelitis 
anterior  betrifft,  so  findet  sich  eine  ausführliche  Zusammenstellung  der  Litteratur 
in  den  erwähnten  Arbeiten  von  Goldscheider  und  von  v.  K a h  1  d e n.  Der 
von  Goldscheider  aufgestellten  Ansicht,  dass  es  neben  der  vaskulären  akuten 
Erkrankung  des  Vorderhornes  noch  eine,  von  den  Ganglienzellen  ausgehende 
mehr  oder  weniger  chronische  Form  gäbe,  wurde  bereits  oben  gedacht.  Es  seien 
hier  noch  2  weitere  Arbeiten  aus  dem  Jahre  1893  aufgeführt. 

Bernheim  (10)  beschreibt  einen  Fall,  wo  einer,  im  frühen  Kindesalter 
durchgemachten  akuten  Poliomyelitis  mit  Atrophie  der  rechten  Extremitäten, 
im  spätem  Lebensalter  (mit  47  Jahren)  eine  progressive  Muskelatrophie 
von  Typus  Aran-Duchenne  folgte,  welche  an  der  rechten  Hand  begann.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  ergab  zwei  räumlich  von  einander  getrennte  Krank- 
heitsherde im  Rückenmark:  Atrophie  aus  starkem  Schwund  der  Vorderhornzellen 
im  Halsmark  und  im  Lendenmark.  Man  kann  demnach  nicht  daran  denken, 
die  zweite  Erkrankung  etwa  als  ein  Recidiv  der  früher  durchgemachten  Poliomyelitis 
acuta  zu  deuten,  obgleich  in  anderen  Fällen  Bern  heim  das  Vorkommen  der- 
artiger Recidive  wahrscheinlich  hält,  sondern  man  muss  annehmen,  dass  es  sich 
um  eine  angeborene  Vulnerabilität  der  motorischen  Apparate  handele,  welche 
erst  die  Kinderlähmung,  dann  die  chronische  Erkrankung  des  Vorderhorns 
veranlasst  hat. 


Rückenmark.  745 

Unter  dem  Namen  Poliomyelite  chronique  de  Tadulte  d'origine 
ischemique  beschreibt  Marinesco  (11)  eine  Aflfektion,  welche  bei  Erwachsenen 
und  Greisen  vorkommt  und  Bildung  kleiner,  von  hyperplastischem  Gliagewebe  um- 
gebener Höhlen  hervorruft;  deren  Bildung  ist  veranlasst  durch  Gefäss Ver- 
änderungen, welche  wahrscheinlich  in  mehr  oder  weniger  vollkommenen  Ver- 
schluss des  Gefässlumens  ihren  Ausgang  nehmen.  Manchmal  vergesellschaftet  sich 
die  Erkrankung  mit  Sklerose  der  Hinterstränge  und  tabischen  Muskel- 
Atrophieen. 

4.  Eitrige  Myelitis. 

(Rückenmarksabscess.) 

Litteratur. 

Schlesinger,  Über  Rückenmarksabscess.    Arbeiten  aus  dem  Institut  f.  Anatomie  etc. 
von  Prof.  Obersteiner.    Wien-Leipzig  1894. 

Über  Rückenmarksabscess  erschien  im  Jahre  1894  eine  Arbeit  von  Schle- 
singer, welche  die  Beschreibung  eines  neuen  Falles  dieser  Erkrankung  und 
gleichzeitig  eine  Übersicht  über  die  bisher  vorliegende  diesbezügliche  Kasuistik 
gibt.  Während  Abscesse  im  Gehirn  verhältnismäfsig  häufig  sind,  kommt  eine 
eitrige  Entzündung  im  Rückenmark  selten  vor,  insbesondere  sind  nicht  durch 
Trauma  bedingte  Fälle  derart  äusserst  selten  beschrieben.  Im  ganzen  konnte 
Schlesinger  nur  8  Fälle  von  Rückenmarksabscess  in  der  Litteratur  auffinden« 
welche  auch  anatomisch  bestätigt  sind. 

Die  in  denselben  angeführten  Ursachen  respektive  Ausgangspunkte 
der  Eiterung  waren  Bronchiektasien,  eitrige  Affektionen  des  Uro- 
genitalapparates, in  einem  Falle  möglicher  Weise  auch  eine  dysenterische 
Affektion  des  Darms  mit  nachfolgender  Abscessbildung  in  der  Leber. 

Der  Fall  Schlesinger  ist  kurz  folgender:  es  fand  sich  eine  meta- 
statische Meningitis  und  Myelitis,  ausgehend  von  einem  Prostata- 
abscess ;  der  Sitz  des  Eiterherdes  ist  zentral ;  daneben  fand  sich  eine  diffuse 
Myelitis,  welch'  letztere  sich  namentlich  in  den  Randpartieen  der  Hinter- 
und  Seitenstränge  verbreitet  hatte.  An  diesen  Teilen  zeigte  sich  eine 
Infiltration  mit  fibrinreichem  Exsudat;  in  der  Nähe  des  zentralen  Eiter- 
herdes fanden  sich  kleine  Hämorrhagien.  Wahrscheinlich  ist  die  Abscess- 
bildung von  der  Meningitis  her  entstanden  und  zwar  scheint  es,  dass  die 
Eiterung  auf  dem  Wege  durch  die  Hinterhörner  ins  Rückenmark  ein- 
gedrungen ist,  wenigstens  sieht  man,  dass  an  verschiedenen  Stellen  die 
Infiltration  in  den  Hinterhörnern  vordringt.  Der  Eiterherd  selbst  ist 
scharf  abgeschlossen  und  scheint  nicht  durch  Zerfall  von  Nervensubstanz 
entstanden  zu  sein,  sondern  dieselbe  im  wesentlichen  einfach  auseinander 
gedrängt  zu  haben.  Mitunter  hat  es  auch  den  Anschein,  als  ob  die  Eite- 
rung im  Anschluss  an  ein,  ins  Hinterhorn  eintretendes  Gefäss  sich  in 
die  Rückenmarkssubstanz  fortsetzen  würde.  In  den  8  aus  der  Litteratur 
gesammelten  Fällen  hatte  5  mal  der  Abscess  seinen  Sitz  (ebenso  wie  in 
dem  beschriebenen  Falle)  in  den  zentralen  Teilen  des  Rückenmarkes.     Es 
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ist  also  ein  ähnliches  Verhältnis  gegeben  wie  im  Gehirn  bei  der  epi- 
demischen Meningitis,  wo  ebenfalls  des  öfteren  Eiterherde  ziemlich 
tief  unter  der  Rinde  gelegen  gefunden  werden,  und  wahrscheinlich  durch 
Eindringen  der  Eiterung  längs  der  Gefässe  hervorgerufen  wurden.  E* 
kann  sich  also  ein  Abscess  unter  Umständen  in  ziemlicher  Entfernung  von 
dem  primären  Sitz  der  eitrigen  Meningitis  vorfinden.  Am  Rückenmark 
ist  der  zentrale  Sitz  der  Eiterung  vielleicht  auch  noch  dadurch  zu  erklären, 
dass  die  zentralen  Abschnitte  am  meisten  für  das  Auftreten  einer  grösseren 
Eiteransammlung  disponiert  sind.  Möglicherweise  hegt  aber  auch  die  Ur- 
sache jener  Lokalisation  in  der  Art  der  Gefässverteilung. 

Die  übrigen  Befunde  im  Rückenmark  waren  im  Falle  Schlesinger 
übereinstimmend  mit  anderen  Fällen  solche,  wie  sie  häufig  bei  Meningitis 
auftreten.  Quellung  und  Degeneration  von  Nervenfasern,  besonders  in 
den  Randpartieen,  Infiltration  des  Gewebes  mit  Rundzellen,  keilförmige, 
namentlich  von  der  Peripherie  der  Seitenstränge  her  ins  Rückenmark 
hineingehende  Herde,  neben  einer  leichter  diffusen  Affektion  des  Quer- 
schnittes. (Über  die  Beziehung  der  eitrigen  Myelitis  zur  Gonorrhöe 
(siehe  oben). 

XII.   Multiple  Herdsklerose. 

Litteratur. 

1.   Charcot,  Klinische  Vorträge  über  die  Erkrankungen  des  Nervensystems,  fibersetzt  von 

Fetzer.    Stuttgart  1874 
2    Vulpian,  Note  sur  la  sclerose  en  plaques  de  la  raoelle  epin.    Union  med.  1866. 

3.  Leyden,  Klinik  der  Rückenmarkskrankheiten  187-5,  Bd   II. 

4.  Ribbert,   Über    multiple   Sklerose   des    Gehirns   und   Rückenmarks.    Virchows  Arch, 
Bd   90,  S   243 

5    Bourneville  et  Guerard,.  These  de  Paris  1869. 

6.  Putzar,  Über  einen  Fall  von  multipler  Sklerose  des  Gehirns  und  Rückenmarks.  Deutsches 
Arch.  f.  klin.  Med ,  Bd.  XIX. 

7.  Schultze,  Über  das  Verhalten  der  Achsenzylinder  bei  der  multiplen  Sklerose.    Xeurol. 
Centralbl.  1884,  S.  195 

8.  Koppen,  Über  histologische  Veränderungen  der  multiplen  Sklerose.    Arch.  f.  Psych. 
Bd.  XVII,  S.  68. 

9.  Hess.  Über  einen  Fall  von  multipler  Sklerose  des  Centralnervensystems.    Arch.  f.  Psych., 
Bd.  XIX,  S.  64. 

10.  Cramer,  Beginnende  multiple  Sklerose  und  akute  Myelitis.    Arch.  f.  Psych.,  Bd.  XIX, 
S.  667. 

11.  Weigert,  Zur  pathologischen  Histologie  des  Neurogliafasergerüsts     Centralbl.  f.  Patho- 
logie etc.    Bd.  I,  S.  729. 

12.  Rindfleisch,  Histologische  Details  zur  grauen  Degeneration  von  Gehirn  und  Rücken- 
mark.   Virchows  Arch.,  Bd.  26 

13.  Baerwinkel,   Zur  Lehre  von   der  herd weisen  Sklerose  der  Nervencentra.    Arch.  der 
Heilk.  1869,  Bd.  X. 
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14.  Kelp,  Über  Hirnsklerose.    Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  X,  S.  224. 

15.  Marie,  Lecons  etc.,  S.  150. 

16.  Schule,  Weitere  Beiträge  zur  Gehirn-   und  Rückenmarkssklerose.    Deutsches  Arch.   f. 
klin.  Med.,  Bd.  VIII,  S.  301. 

17.  Buchwald,  Über  multiple  Sklerose.    Deutsches  Arch   f.  klin.  Med.,  Bd.  X. 

18.  Zenker,  Ein  Beitrag  zur  Sklerose  des  Gehirns  und  Rückenmarks.    Zeitschr.  f.  rat.  Med. 
1865,  Bd.  XXIV. 

19.  Babinski,  Recherches  sur  Tanatomie  pathologique  de  [la  sclerose  en  plaques.    Arch.  de 
Physiologie  1885,  III   Serie.  T.  XV. 

20.  Taylor,   Zur  pathologischen  Anatomie  der  multiplen   Sklerose.    Deutsche  Zeitschr.  f. 
Nervenheilk.  Bd.  V,  S.  1. 

21.  Pop  off,   Zur  Histologie   der  disseminierten  Sklerose    des  Gehirns   und  Rückenmarks. 
Neurol.  Central«.  1894,  S   321. 

Von  den  gewöhnlichen  Formen  der  sogenannten  chronischen  Myelitis,  welche 
teils  mehr  in  Herdform,  teils  mehr  diffus  über  den  Rückenmarksquerschnitt  sich 
ausbreiten,  ist  eine  andere  Art  von  Sklerose  durch  verschiedene  Merkmale  ausge- 
zeichnet, welche  man  im  engeren  Sinne  als  multiple  Herdsklerose  oder 
disseminierte  Sklerose,  Sclerose  en  plaques,  bezeichnet,  obwohl  auch 
von  ihr  zu  anderen,  namentlich  zu  mehr  diffusen  Erkrankungen  Übergänge  vor- 
handen sind.  Untersuchungen  über  diese  Erkrankung  liegen  namentlich  von 
Charcot(l),  Vulpian(2),  Leyden(3),  Ribbert(4),  Bourneville  und 
Guerard(ö),  Putzar(6),  Schultze(7),  Zenker(18),  Babinski(19)  und  in 
letzter  Zeit  von  Koppen  (8),  Hess  (9)  und  Cramer(lO)  vor.  Ziemlich  allge- 
mein wird  von  den  Autoren  angegeben,  dass  sie  einzelne,  sich  scharf  von  der  Um- 
gebung absetzende  Herde  bildet,  für  welche  die  grosse  Unregelmäfsigkeit  der 
Verbreitung  charakteristisch  ist,  dass  sie  im  allgemeinen  die  weisse  Substanz  vor 
der  grauen  bevorzugt  und  über  Gehirn,  Medulla  oblongata  und  Rückenmark  ver- 
breitet auftritt.  Doch  findet  sich  auch  in  manchen  Fällen  notiert,  dass  die  Herde 
keine  scharfe  Abgrenzung  zeigten.  Als  besonders  charakteristisch  wird  angegeben, 
wass  chon  Charcot  festgesfellt  hatte  und  was  seitdem  vielfach  bestätigt  worden 
ist,  dass  innerhalb  der  Herde  das  Nervenmark  der  Fasern  zu  Grunde  geht,  da- 
gegen mehr  oder  minder  zahlreiche  Achsenzylinder  ohne  Markscheide  zu 
persistieren  pflegen.  Der  Prozess  besteht,  wie  Hess,  an-  die  Ansichten  von 
Charcot,  Schultze  u.  a.  sich  anschliessend,  sagt,  in  einer  Ent markung  der 
Nervenfasern  mit  Wucherunng  der  Neuroglia.  Mit  dem  Persistieren  der 
Achsenzylinder  hängt  eine  weitere  Erscheinung  zusammen,  welche  von  allen  Autoren 
hervorgehoben  wird,  nämlich  das  fast  regelmäfsige  Fehlen  sekundärer 
Degenerationen,  wie  sie  nach  myelitischen  Herden  sonst  regelmäfsig  aufzu- 
treten pflegen.  Es  fehlen  ferner  innerhalb  der  multiplen  Herde  die  starken 
Quellungserscheinungen  an  den  Achsenzylindern  und  Nervenfasern.  Das 
Mark  fällt  vielfach,  ohne  vorher  eine  Verminderung  seiner  Färbbarkeit  zu  erleiden, 
in  Brocken  vom  Achsenzylinder  ab.  Die  Glia  zeigt  nicht,  wie  bei  der  Myelitis, 
eine  gequollene  Beschaffenheit,  sondern  ist  trocken,  körnig,  und  wird  von  Charcot 
als  fibrillär  umgewandelt  bezeichnet.  Letztere  Anschauung  ist  von  Koppen 
bestritten  worden;  man  finde  lange  und  kurze  Neurogliafibrillen  ebenso  gut  auch 
an  Längsschnitten  des  normalen  Rückenmarks;  die  kurzen  Fasern  verlaufen  viel- 
fach winklig  geknickt,  die  langen  mehr  gestreckt;  die  deutlich  fibrilläre  Neuroglia 
sei  bei  der  Sklerose  bloss  gewuchert,  aber  nichts  qualitativ  neues.  In  den  Herden 
der  multiplen  Sklerose,  namentlich  in  den  jüngeren  derselben,  zeigen  sich  ferner 
mehr  oder  weniger  reichliche  Körnerzellen  und  Zerfallsprodukte  von  Fasern  in 
den  Lymphscheiden  der  Gefässe. 
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In  der  Wucherung  der  Neuroglia  sah  Charcot  den  ersten  Anfang  des  Pro- 
zesses. Weigert  (11)  fand  bei  multipler  Sklerose  ebenfalls  eine  starke  Wucherung 
der  Glia,  sieht  aber  dieselbe  als  sekundär,  durch  den  Untergang  von  Nerven- 
fasern bedingt  an. 

Von  einigen  Seiten  bezweifelt,  von  anderen  Autoren  aber  bestimmt  versichert 
und  besonders  hervorgehoben,  sind  die  Veränderungen  an  den  Gefässen  und  die 
Beziehungen  der  Herde  zum  Gefässapparat.  Namentlich  sahen  Rindfleisch  (12), 
Ribbert(4),  Baerwinkel  13)  u.  a.  die  Ursache  des  ganzen  Prozesses  in  den 
Alterationen  der  Gefässe ;  man  findet  die  letzteren  zum  Teil  verdickt,  mit  Verengung 
oder  auch  Erweiterung  der  Lumina,  in  ein  paar  Fällen  [Kelp  (5),  Putzar  (6)] 
wird  auch  Vermehrung  der  Gefässe  angegeben.  Ribber t  fand  in  den  letzteren 
thrombotische  Gerinnsel  unrf  spricht  diesen  eine  ursächliche  Bedeutung  zu.  Vielfach 
wurde  auch  in  der  unmittelbaren  Umgebung  der  Gefässe  der  sklerotische  Prozess 
am  stärksten  ausgebildet  gefunden,  während  weiter  nach  aussen  die  Veränderungen 
an  Intensität  abnahmen.  Marie  (15)  und  Cr  am  er  sehen  ebenfalls  in  den  Gefäss- 
veränderungen  die  ersten  Anfänge  des  Prozesses  und  Hess  (9)  findet  einen  Unterschied 
zwischen  diffuser  Sklerose  und  der  multiplen  Form  darin,  dass  bei  ersterer  die  Ge- 
fässe eine  geringere  Läsion  erleiden,  wodurch  eine  Emigration  von  Leukocyten, 
darauf  Gliawucherung  und  endlich  hier  und  da  ein  Markzerfall  zu  stände  komme, 
während  bei  der  multiplen  Form  die  Alteration  der  Gefässe  eine  hochgradigere  sei, 
so  dass  aus  Mangel  an  Ernährung  die  ganze  Markmasse  zerfällt,  während  die 
Achsenzylinder  erst  später  zu  Grunde  gehen. 

Der  Zusammenhang  der  multiplen  Sklerose  mit  anderen,  namentlich  infektiösen 
Allgemeinkrankheiten  wurde  schon  oft  hervorgehoben,  namentlich  vertritt  diesen 
Standpunkt  neuerdings  wieder  Marie,  welcher  sich  folgendermafsen  äussert  (1.  c. 
Seite  163):  »Die  Herdsklerose  ist  vaskulären  Ursprungs,  dessen  Bild  einen  dem 
embolischen  Prozess  sehr  ähnlichen  pathologischen  Vorgang  anzudeuten  scheint. 
Dieselbe  entsteht  unter  dem  Einfluss  von  verschiedenen  Infektionskrankheiten  und 
höchstwahrscheinlich  auf  dem  Wege  kombinierter  Infektionen.« 

Von  Cramer  wurde  die  multiple  Sklerose  in  Verbindung  mit  einer  akuten 
Myelitis  gefunden,  ein  Fall,  welcher  besonders  dadurch  interessant  war,  dass 
beiderlei  Veränderungen  sich  nebeneinander,  aber  scharf  unterscheidbar  vorfanden. 
Häufiger  noch  kommt  sie  mit  diffuser  Sklerose  zusammen  vor,  so  in  den 
Fällen  von  Kelp  (14),  Schule  (16),  Buchwald  (17),  Schultze  (7),  Hess  (9) 
u.  a.  Marie  unterscheidet  eine  fleckige  Form,  welche  aber  durch  unregelmäßige, 
wenig  scharfe  Begrenzung  gegenüber  der  Umgebung,  Zugrundegehen  auch  der 
Achsenzylinder,  endlich  durch  klinische  Merkmale  von  der  eigentlichen  multiplen 
Sklerose  abweicht.  Von  dieser  Form  nimmt  Marie  an,  dass  sie  vielleicht  eine 
Folgekrankheit  der  Lues  sein  könne,  während  für  die  multiple  Sklerose  eine  solche 
Ätiologie  nicht  anzunehmen  ist.  Ernennt  die  erstere  Form  auch  diffuse,  multi- 
lokulare Sklerose,  doch  gibt  er  zu,  dass  Übergänge  zwischen  beiden  Er- 
krankungen vorkommen. 

Taylor (20)  beschreibt  3  Fälle,  von  denen  der  erste  durch  starke 
Ausdehnung  des  Prozesses  bis  zur  völligen  Querschnittsläsion  des  Rücken- 
marks, der  zweite  durch  die  bisher  nicht  beobachtete  Beteiligung  der  Cauda 
equina,  der  spinalen  Wurzeln  und  der  Kiemhirnrinde,  der  dritte  durch 
besondere  Beteiligung  der  inneren  Kapsel  und  der  Kleinhirn-  und  Gross- 
hirnrinde ausgezeichnet  ist. 

Gegenüber  Charcot,  Obersteiner  u.  a.  findet  Taylor(20),  dass 
die  multiple  Sklerose  ohne  Auswahl  die  weisse  und  graue  Substanz  befalle 
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und  keine  Prädilektionsstelle  habe.  Während  Charcot  angibt,  dass  die 
Herde  durch  eine  Zone  schwächerer  Degeneration  allmählich  in  das  Ge- 
sunde übergehen,  sah  Taylor  ganz  scharf  abgegrenzte  Herde  und  völligen 
Schwund  der  Nervenfasern  nicht  blos  im  Zentrum,  sondern  auch  am  Rand 
der  Herde.  Eine  sekundäre  Degeneration  kommt  jedenfalls  äusserst  selten 
vor.  Verfasser  fand  nur  eine  Strangdegeneration  der  Hinter-  und  Seiten- 
stränge, welche  aber  nicht  auf  bestimmte  Bahnen  beschränkt  bleibt.  Be- 
treff der  Ganglienzellen  stimmt  er  mit  den  meisten  anderen  Autoren  darin 
überein,  dass  sie  erst  sehr  spät  erkranken  (daher  fehlen  Entartungs- 
reaktion und  Muskelatrophieen  meist).  Die  Veränderung  der  Ganglien- 
zellen bestand  in  starker  Pigmentierung;  ein  völliger  Untergang  derselben 
ist  selten. 

Die  Gef ässerkrankung  kann  nicht  als  Grundlage  des  sklero- 
tischen Prozesses  angesehen  werden,  weil  erstens  die  Herde  nicht  immer 
in  Beziehung  zu  den  Gefässen  stehen,  zweitens  die  Gefässe  selbst  in  stark 
degenerierten  Partieen  oft  keine  wesentliche  Veränderung  zeigen,  drittens 
die  Gefässveränderung  in  dem  einen  Falle  ganz  fehlt. 

Popoff (21)  kommt  nach  Untersuchung  von  4  Fällen  von  disse- 
minierter Sklerose  zu  vollkommen  von  den  bisherigen  Annahmen  ab- 
weichenden Resultaten,  welche  er  in  einer  vorläufigen  Mitteilung  veröffent- 
licht. Es  soll  nämlich  keine  Wucherung  des  Bindegewebes  eintreten; 
die  Neuroglia  und  ihre  Zellen  erleiden  einen  körnigen  Zerfall,  auch  die 
aus  den  Gefässen  auswandernden  Leukocyten  degenerieren.  Als  Ausgangs- 
punkt des  Prozesses  sind  die  im  Zentrum  jedes  Herdes  gelegenen  Gefässe 
zu  betrachten.  Zuerst  gehen  die  Markscheiden,  dann  erst  die  Achsen- 
zylinder zu  Grunde,  dann  folgt  der  Zerfall  des  Stützgewrebes.  Die  bekannt- 
lich bei  disseminierter  Sklerose  vorkommenden  marklosen  Achsen- 
zylinder sind  nicht  solche,  welche  ihrMark  verloren  haben, 
sondern  durch  Regeneration  von  Nervenfasern  ent- 
standen. Da,  wo  sich  neue  Gefässe  bilden,  wachsen  aus  den  Enden 
der  Nervenfasern  —  ähnlich  wie  bei  einfacher  Nervendurchschneidung  — 
neue  Achsenzylinder  heraus;  zu  einer  vollkommenen  Regeneration 
markhaltiger  Fasern  kommt  es  indessen  nicht. 

XIII.    Syphilis. 
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Die  anatomische  Kasuistik  der  Rückenmarkssyphilis  hat  in  der  letzten  Zeit 
so  an  Umfang  zugenommen,  dass  es  hier  nicht  möglich  ist,  auch  nur  über  die 
wichtigsten  der  hierauf  bezüglichen  Arbeiten  eine  einigermafsen    vollständige  Über- 
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sieht  zu  geben.  Wir  verweisen  daher  auf  die  ausführliche,  unten  noch  mehrfach 
zu  erwähnende  Arbeit  Boettigers,  der  wir  uns  auch ,  in  der  folgenden  Dar- 
stellung im  allgemeinen  anschliessen. 

Unsere  Unkenntnis  der  Erreger  der  Syphilis  und  die  daraus  folgende  Un- 
möglichkeit eines  exakten  ätiologischen  Nachweises  der  Erkrankung,  verbunden  mit 
der  Variabilität  ihrer  Erscheinungsformen  und  der  Ähnlichkeit,  welche  manche  der- 
selben mit  denen  anderer  Erkrankungen  zeigen  (Tuberkulose,  Sarkomatose),  machen 
die  Diagnose  der  Rückenmarkslues  in  vielen  Fällen  schwierig  und  manchmal 
überhaupt  nicht  sicher  feststellbar.  Ziemlich  gut  gelingt  die  Unterscheidung  syphi- 
litischer Erkrankungen  gegenüber  den  sarkomatösen  Prozessen  im  Rtickenmarkr 
wie  sie  von  Schulz,  Couplant,  Pasteur  und  in  diesem  Jahre  von  West- 
phal  beschrieben  worden  sind.  Es  wird  von  Böttiger  hervorgehoben,  dass  die 
Heubner'sche  Gefässerkrankung  bei  Sarkomatose  nicht  vorhanden  ist,  fernerr 
dass  die  letztere  zwar  häufig  zur  Kompression  und  Quetschung  des  Rückenmarks 
und  somit  zur  »Kompressionsmyelitis«  führt,  selten  aber  die  Rtickenmarkssubstanz 
direkt  ergreift. 

Viel  schwieriger  ist  die  Diagnose  gegenüber  tuberkulösen  Prozessen, 
wenigstens  für  die  Fälle,  wo  nicht  durch  den  Bazillenbefund  letztere  Krankheit 
positiv  festgestellt  werden  kann.  Früher  glaubte  man  in  dem  Verhalten  der  Ge- 
f  ässe  einen  Unterschied  zwischen  Tuberkulose  und  Syphilis  konstatieren  zu  können- 
nachdem  für  die  Heubner'sche  Endarteriitis  (1)  festgestellt  war,  dass  sie  in 
keiner  Weise  für  Lues  pathognomonisch  ist,  sondern  als  sekundärer  Prozess  bei 
verschiedenen  Erkrankungen  an  den  Gefässen  vorkommt,  wurde  zuerst  von  Baum- 
garten (2),  dann  von  Rumpf  (3)  eine  Arteriitis  syphilitica  beschrieben, 
welche  ihren  Hauptsitz  in  der  Adventitia  resp.  Media  der  Gefässe  habe  und 
erst  sekundär  auf  die  Intima  übergreife.  Die  hierbei  zu  stände  kommende  End- 
arteriits  hat  an  sich  nichts  charakteristisches.  Beide  Autoren  zeigten  ferner,, 
dass  solche  Veränderungen  nicht  bloss  an  Gefässen  innerhalb  anderer  Erkrankungs- 
herde im  Gewebe  vorkommen,  sondern  dass  sie  auch  nicht  selten  sich  primär  auf 
die  Gefässe  lokalisieren  und  mehr  diffuse  oder  mehr  zirkumscripte  Zellwucherungen 
an  den  Aussenhäuten,  der  Adventitia  und  Media  bewirken,  mit  welchen  eine 
manchmal  bis  zum  Verschluss  des  Gefässlumens  fortschreitende  Endarteriitis  obliterans- 
einhergeht.  Baumgarten  wies  sogar  das  Vorkommen  von  typischen  Gummen 
an  der  Gefässwand  nach.  Als  sekundäre  Folge  der  Gefässerkrankung  führt  Rumpf 
noch  Erweichungen  und  Blutungen  durch  Gefässverschluss,  resp.  Gefässzerreissung, 
und  Bildung  von  Aneurysmen  an. 

Aber  auch  diese,  seitdem  vielfach  wiedergefundene  Arteriitis  luetica  lässt 
absolut  sichere  Unterscheidungsmerkmale  gegenüber  anderen  Gefäss Veränderungen r 
speziell  gegenüber  einer  tuberkulösen  Arteriitis  vermissen.  Es  ist  hier  vor  allem  auf 
die  tuberkulöse  Meningitis  zu  verweisen,  wo  der  Prozess  sich  ebenfalls  hauptsächlich 
auf  die  Gefässe  lokalisiert.  Dass  Riesenzellen  und  Verkäsung  bei  Syphilis 
ebenfalls  vorkommen  können,  ist  mehrfach  nachgewiesen.  Auch  haben  Baum- 
garten und  Rumpf  den  Mangel  eines  absoluten  sicheren  Unterscheidungsmerk- 
males hervorgehoben  und  auch  von  späteren  Autoren  konnten  solche  nicht  festgestellt 
werden.     [Buttersack  (4),  Lang  (5)]. 

Speziell  für  die  tuberkulöse  Meningitis  spinalis  wurden  von  Williams, 
Schultze,  Hoche,  Leimbach,  Hoffmann,  Hirschberg  u.a.  (siehe  unten) 
Gefässveränderungen  nachgewiesen,  welche  mehr  oder  weniger  mit  denen  bei 
luetischer  Meningitis  übereinstimmen.  Auch  an  den  intramedullären  Gefässen  zeigen 
sich,  soweit  der  Prozess  auf  dieselben  fortgeschritten  ist,  die  gleichen  Veränderungen r 
zellige  Infiltration  an  der  Adventitia  und  Media  neben  Verdickung  der  Intima 
und  ebenso  zeigen  auch  die  sich  anschliessenden  Veränderungen  der  Rückenmarks- 
substanz (Myelitis)  keine  durchgreifenden  Unterschiede  gegenüber  der  Lues. 
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Ans  alldem  zieht  Böttiger  (s.  u.)  den  Schluss,  dass  die  Syphilis  des  Rückenmarks 
«ich  nicht  nach  dem  anatomischen  Befund  am  Zentralnervensystem  allein,  sondern  nur 
mit  gleichzeitiger  Berücksichtigung  des  klinischen  Verhaltens  und  der  übrigen 
.Sektionsergebnisse  bei  Ausschluss  anderer  Momente,  namentlich  der  Tuberkulös 
diagnostizieren  lasse.  Auch  Alkoholismus,  Arteriosklerose,  die  sekundäre 
Meningitis,  wie  sie  sich  häufig  an  Erkrankungen  des  Rückenmarks  anschließt. 
Malaria  etc.  seien  für  viele  Fälle  mit  in  Betracht  zu  ziehen;  doch  macht  Böttiger 
wohl  mit  Recht  darauf  aufmerksam,  dass  bei  jüngeren  Individuen  die  oben  erwähnten 
Gefässveränderungen,  isoliert  an  Stellen  vorkommend,  wo  keinerlei  Zusammenhang 
mit  anderweitigen  krankhaften  Vorgängen  in  der  Nähe  der  Gefässe  nachweisbar 
ist,  stets  den  Verdacht  auf  Lues  gerechtfertigt  erscheinen  lassen. 

Indem  wir  uns  zu  den  einzelnen  Formen  der  Rückenmarkssyphilis 
wenden,  müssen  wir  vorausschicken,  dass  die  einzelnen  Prozesse  unter  verschiedenen 
Namen  beschrieben  worden  sind  und  dass  thatsächlich  auch  scharfe  Grenzen  zwischen 
Gummen,  luetischer  Meningitis,  sowie  selbst  einfachen  Degenerationen 
und  Meningomyelitis  sich  nicht  aufstellen  lassen. 

Zu  den  selten  beschriebenen  Befunden  gehören  Gummen  des  Rückenmarks. 
Doch  rührt  diese  anscheinende  Seltenheit  derselben  nach  Boettiger  daher,  dass  eine 
Anzahl  von  hierher  gehörigen  Fällen,  bei  welchen  eine  Meningitis  mit  vorhanden 
war,  sich  unter  dem  Namen  Meningomyelitis  syphilitica  in  der  Litteratur 
Aufgeführt  finden,  während  thatsächlich  der  Prozess  nicht  von  den  Meningen  ausging, 
sondern  mit  Bildung  einer  Granulationsgeschwulst  im  Rückenmark  selbst  begann, 
und  die  Entzündung  der  weichen  Häute  nur  eine  sekundäre  Erscheinung  war. 
Zwischen  beiden  Fällen,  dem  Gumma  und  der  primären  Meningo-Myelitis  lässt 
sich  nach  Boettiger  ziemlich  scharf  unterscheiden.  Bei  Gummen  des  Rücken- 
marks zeigen  die  Meningen  oft  verhältnismäfsig  geringe  und  auf  das  Gebiet  des 
^Gummas  beschränkte  Veränderungen.  Die  Gummen  selbst  erleiden  eine  mehr  oder 
weniger  starke  Verkäsung,  während  der  Prozess  in  den  Meningen  jünger  zu  sein 
scheint  und  keine  regressiven  Veränderungen  erkennen  lässt;  im  Rückenmark  selbst 
führen  die  Gummen  zu  schweren  Veränderungen,  namentlich  auch  zum  Auftreten 
.sekundärer  Degenerationen. 

Boettiger  rechnet  zu  den  Rückenmarksgummen  die  Fälle  von  Zambacco, 
Wilks,  Wagner  (6),  Moxon  (7),  Eisenlohr  (8),  Oster  (9),  Pick  (10) 
(Fall  I  und  II),  Jürgens  (11,  Fall  III)  und  Siemerling  (12). 

Die  zweite  Gruppe  von  luetischen  Rückenmarkserkrankungen,  welche  inde<s 
anatomisch  noch  weniger  sicher  gegen  anderweitige  Affektionen  abgrenzbar  ist,  bilden 
die  Formen  der  syphilitischen  Myelitis  und  Meningomyelitis;  es  finden 
sich  gerade  hier  Übergänge  einerseits  zu  den  mehr  umschriebenen,  als  Gummen 
.zu  bezeichnenden  Gewebswucherungen,  andererseits  auch  zu  einfachen  Degene- 
rationen, welche  keinerlei  anatomisch  spezifischen  Merkmale  besitzen  und  blos 
nach  ihrer  Ätiologie  mit  grösserer  oder  geringerer  Wahrscheinlichkeit  mit  einer 
luetischen  Infektion  in  Zusammenhang  gebracht  werden.  Zu  den  am  besten  aus- 
geprägten Formen  dieser  Gruppe  gehören  jene,  wo  an  den  Gefässen  des  Rücken- 
marks, namentlich  auch  an  den  kleineren  derselben,  die  Erscheinungen  syphilitischer 
Arteriitis  vorhanden  sind,  und  wo  gleichzeitig  von  den  Gefässen  aus  eine  zellige 
Infiltration  mehr  oder  minder  weit  auf  das  umgebende  Rückenmarksgewebe  sich 
ausdehnt  und  Erkrankungsherde  bildet,  welche  selbst  nicht  selten  wieder  von  einer 
weiteren  Degenerationszone  umgeben  sind.  Es  sind  das  vorzugsweise  Formen, 
welche  dem  entsprechen,  was  von  Rumpf  als  »syphilitische  Infiltration 
der  Rückenmarkskapillaren«  bezeichnet  worden  ist  (im  Gegensatz  zur  »In- 
filtration der  Gefässkapillaren«,  d.  h.  der  primären  syphilitischen  Affektion  der 
grösseren  Gefässe).    Nach  Rumpf  handelt  es  sich  hierbei  um  ähnliche  Infiltrationen 


Kückenmark.  753 

mit  Granulationsgewebe,  wie  die  sonstigen  Granulationsgeschwulste  sie  dar- 
bieten. Weiterhin  legt  Rumpf  Gewicht  darauf,  dass  in  solchen  Fällen  alles,  was 
als  eine  Eiterung,  eine  Mortifikation  bezeichnet  werden  könnte,  wegfällt, 
dass  es  nie  zu  einer  Einschmelzung  des  Gewebes  mit  nachfolgender  Erweichung 
kommt.  Demgegenüber  bemerkt  Siemerling  (12;,  dass  überhaupt  bei  Myelitis 
der  Frozess  einer  eitrigen  Einschmelzung  sehr  selten  vorkomme  und  dass  hieraus 
kein  Merkmal  der  syphilitischen  Myelitis  gegenüber  anderen  Formen  gemacht 
werden  dürfe. 

Abgesehen  von  den  Veränderungen  der  Gefässe  unterscheiden  die  hier  im 
Rückenmark  sich  abspielenden  Prozesse  sich  in  nichts  von  anderen  Formen  der 
Myelitis;  die  Befunde  beschränken  sich  auf  Quellungs-  und  Degenerationser- 
scheinungen an  den  Nervenfasern,  Auftreten  von  Fettkörnchenzellen,  Wucherung 
der  Neuroglia,  so  dass  also  höchstens  das  Verhalten  der  Gefässe  die  Diagnose  auf 
Lues  wahrscheinlich  macht.  Doch  ist,  wie  erwähnt,  auch  letzteres  nur  mit  grosser 
Vorsicht  zur  Diagnose  zu  verwerten. 

In  noch  anderen  Fällen,  wo  gleichzeitig  eine,  der  luetischen  gleichende  Affektion 
der  Gefässe  besteht,  fehlen  auch  die  Erscheinungen  einer  eigentlichen  Myelitis, 
respektive  die  Veränderungen  der  Rückenmarkssubstanz  bestehen  in  einfachen 
Degenerationsherden  (ohne  stärkere  Quellungs-,  Infiltrations-  und  Wucherungs- 
prozesse), welche  öfter  in  multipler  Zahl  und  fleckiger  Anordnung  auftreten.  Da- 
neben bilden  sich  nicht  selten  auch  primäre  oder  sekundäre  strangförmige  Degene- 
rationen aus.  Für  solche  Formen  lässt  sich  wohl  nicht  mit  Sicherheit  entscheiden, 
ob  die  Degeneration  direkt  durch  das  luetische  Virus  oder  ob  sie  bloss  durch  Ge- 
fässveränderungen  bedingt  sind,  durch  die  Störung  der  Zirkulation,  der  Ver- 
minderung und  Unregelmäfsigkeit  der  Blutzufuhr,  Gefässverlegung  u.  s.  w.,  wie  sie 
die  Arteriitis  mit  sich  bringt,  —  wobei  also  die  letztere  eine  ähnliche  Rolle  spielen 
würde,  wie  die  Atheromatose  im  senilen  Rtickeumark  und  andere  Gefässerkrankungen 
bei  gewissen  Vergiftungen.  So  wenig  man  diese  indirekten  Wirkungen  ausschliessen 
kann,  so  muss  man  doch  andererseits  der  Möglichkeit  Rechnung  tragen,  dass  durch 
das  syphilitische  Gift  auch  direkt  eine  Schädigung  der  Nervenelemente  zu  stände 
kommen  kann,  wofür  das  Auftreten  von  mehr  oder  minder  ausgesprochen 
systematischen  Strangdegenerationen  (s.  u.)  im  Gefolge  von  Lues  und  gewissen 
Vergiftungen  (mit  oder  ohne  Gefässveränderungen)  spricht.  Es  können  wohl  auf 
diese  Weise  auch  jene  pseudosystematischen  Degenerationen  sich  ausbilden, 
wie  sie  von  Marie  beschrieben  worden  sind  (s.  S.  693).  Mindestens  für  eine 
Anzahl  der  Fälle  ist  es  auch  sehr  wohl  möglich,  dass  die  Gefässerkrankungen 
einerseits,  die  Degeneration  der  nervösen  Elemente  andererseits,  jede  für  sich  und 
unmittelbar  durch  das  syphilitische  Virus  hervorgerufen  worden  sind. 
» 

Ebenso  wie  die  Formen  der  luetischen  Rückenmarksaffektion  anatomisch 
unter  sich  verschieden  sind,  so  ist  auch  ihre  primäre  Lokalisation  nicht 
immer  die  nämliche,  und  für  nicht  wenige  Fälle  der  Ausgangspunkt  zweifelhaft. 

So  äussert  sich  Oppenheim  (13)  dahin,  dass  die  meisten  dieser  Erkrankungen 
von  den  Meningen  ausgehen  und  in  diesen  eine  gummöse  Entzündung  hervor- 
rufen, deren  Produkte  dann  das  Rückenmark  gleichsam  umklammern,  dass  aber 
die  Erkrankung  auch  mit  den  Piasepten  ins  Innere  des  Rückenmarks  hineingehen 
könne.  Die  weitaus  häufigste  Form,  in  welcher  eine  Rückenmarkssyphilis  auftrete, 
wäre  diese  Meningomyelitis  gummosa.  Jürgens  (11)  hält  eine  scharfe 
Unterscheidung  zwischen  den  einzelnen  dieser  Formen,  der  Myelitis  und  der 
Myelomeningitis,  überhaupt  nicht  für  zulässig.  Siemerling  (12),  welcher 
3  Fälle  von  Rückenmarkslues  beschrieben  hat  (luetische  Myelitis,  in  einem  Falle 
ein  Gumma),  macht  darauf  aufmerksam,  dass  zwar  in  den  meisten  Fällen  die  Pia 
-der  Ausgangspunkt  der  Erkrankung  sei,  dass  aber  der  Prozess  in  vereinzelten  Fällen 
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auch  primär  im  Rückenmark  zur  Ausbildung  kommen  könne.  Auch  Böttiger 
trennt  die  syphilitische  Myelitis  von  der  eigentlichen  Meningomyelitis 
ab  mit  der  Motivierung,  dass  für  viele  Fälle  keinerlei  Grund  bestehe,  die  Er- 
krankungen, an  denen  die  Meningen  sich  nur  unregehnäfsig  und  oft  in  geringem 
Grade  beteiligen,  als  von  diesen  ausgehend  anzunehmen,  dass  vielmehr  umgekehrt 
Grund  dazu  vorliege,  im  Rückenmark  selbst  die  ersten  Veränderungen  zu  suchen. 
Nach  Boettiger  bildet  sich  die  syphilitische  Myelitis  in  diesem  Sinne 
immer  ziemlich  frühzeitig  aus,  meistens  im  ersten  Jahre  nach  der  Infektion;  sie 
beginnt  manchmal  plötzlich  mit  akuter  Paraplegie  und  zeigt  auch  einen  ziemlich 
raschen  Verlauf,  der  sich  meist  nur  über  Wochen  und  Monate  erstreckt ;  doch  gibt 
es  auch  Formen  von  längerer  Dauer,  wie  die  von  Lamy  (5)  beschriebene  Er- 
krankung, welche  lll2  Jahre,  und  der  Fall  von  Williamson  (30),  der  gar 
9  Jahre  dauerte;  auffallend  ist  bei  dieser  Form  der  Myelitis,  worauf  schon  Rumpf 
hingewiesen  hat,  dass  fast  niemals  eine  Erweichung  zu  stände  kommt.  Übrigens 
rechnet  Boettiger  zu  dieser  Myelitis  syphilitica  auch  eine  Anzahl 
solcher  Fälle,  welche  von  den  sie  beschreibenden  Autoren  als  Meningomyelitis 
aufgeführt  worden  sind.  Ausser  den  bereits  genannten  Fällen  führen  wir  hier  noch 
auf  die  Arbeiten  von  Jullard  (15),  Leyden  (16),  Walker  (17),  Schmaus 
(18)  (Fall  I),  Dejerine  (19),vSchultze  (20),  Moeller  (21),  Siemerlin* 
(12)  (Fall  I),  Goldflam  (22),  Hoppe  (23),  Lamy  (5),  Greiff  (25),  welche 
teils  Fälle  von  Myelitis,  teils  solche  von  Meningomyelitis  beschreiben 
(nach  Boettiger  zusammengestellt). 

Ein  Fall,  wo  die  Erkrankung  von  der  Wirbelsäule  ihren  Ausgang  nahm. 
ist  neuerdings  von  Le  Boeuf  (24)  beschrieben  worden.  (Karies  der  drei  unteren 
Halswirbel,  starke  Verdickung  der  weichen  Häute  und  Vordringen  der  Wucherung 
ins  Rückenmark  hinein  mit  Verdickung  an  den  Gefässen.  Die  Dura  wird  al> 
vollkommen  intakt  angegeben.  Die  Diagnose  auf  Syphilis,  —  welch'  letztere  vom 
Patienten  geleugnet,  —  wurde  gestellt  durch  den  Befund  an  den  Gefässen,  in  der 
Leber  und  der  Niere;  doch  sind  die  letzteren  Befunde  im  Referat  (Schmidt, 
Jahrb.,  242)  nicht  verzeichnet.) 

Immerhin  bleibt  also  eine  Gruppe  von  Fällen  übrig,  bei  welchen  es  nicht 
zweifelhaft  sein  kann,  dass  der  Prozess  seinen  Ursprung  von  den  Meningen  oder 
der  Dura  genommen  und  erst  von  hier  auf  das  Rückenmark  übergegriffen  hat. 
Man  findet  in  solchen  Fällen  ausgeprägte  Erscheinungen  der  Meningitis  oder  auch 
Pachymeningitis.  doch  ist  bezüglich  letzterer  zu  bemerken,  dass  die  Dura  spinalis 
viel  seltener  den  Ausgangspunkt  für  einen  derartigen  Prozess  abgibt  als  die  harte 
Hirnhaut. 

Weniger  sicher  mit  Syphilis  in  Zusammenhang  zu  bringen  sind  eine  Rrihe 
anderer  bei  luetisch  Infizierten  gefundener  Rückenmarksveränderungen.  Es  wurde 
mehrmals  eine  syphilitsche  Poliomyelitis  beschrieben,  so  von  Goldflam 
(22),  Schmaus  (18)  u.a.  Dejerine  (26)  fand  Verminderung  und  Atrophie  der 
Vorderhornzellen  mit  Verlust  ihrer  Fortsätze,  mit  granuliertem  Aussehen  und 
Vakuolenbildung  im  Zellleib ;  daneben  eine  mäfsige  Atrophie  der  Muskeln  und 
degenerative  Erscheinungen  am  pheripheren  Nervensytem.  Rumpf  (1.  c.i 
hält  es  wenigstens  für  einige  Fälle  für  wahrscheinlich,  dass  die  Lues  beim  Zustande- 
kommen einer  Poliomyelitis  Erwachsener  eine  Rolle  spielt,  doch  sei  sie  jedenfalls 
nicht  die  einzige  Ursache  derselben.  Auf  keinen  Fall  sei  die  Syphilis  wohl  mit 
chronischen  Formen  der  Poliomyelitis  in  Zusammenhang  zu  bringen.  In  dem 
von  Schmaus  (18)  beschriebenen  Fall  von  subchronischer  Poliomyelitis  zeigte 
der  anatomische  Befund  ebenso  wie  in  anderen  nichts  für  Lues  charakteristisches, 
doch  wies  das  klinische  Verhalten,  namentlich  die  zeitweilige  Besserung  der  Lähmung 
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durch  antiluetische  Behandlung  immerhin  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  einen  luetischen 
Ursprung  des  Prozesses  hin. 

Auch  Fälle  von  chronisch  entzündlichen  Prozessen  in  den  Seiten- 
strängen  und  Hintersträngen  wurden  von  Rumpf  auf  luetische  Infektion 
zurückgeführt. 

Von  Erb  (27)  wurde  unter  dem  Namen  Paralysis  spinalis  syphilitica 
ein  Erankheitsbild  abgegrenzt,  welches  bei  luetisch  infizierten  Personen  vorkommt. 
Sidney  Kuh  (28)  hat  62  hierher  gehörige  Fälle  und  einige  verwandte  Erkrankungs- 
formen, einige  davon  auch  mit  Sektionsberichten  und  mikroskopischer  Untersuchung 
des  Rückenmarks  versehen,  zusammengestellt.  Die  Fälle  mit  Sektionsbericht  stammen 
von  Strümpell,  Williamson,  Graessner,  Rumpf  und  Sachs.  Es  handelt 
sich  im  wesentlichen  um  eine  transversale  Myelitis,  meistens  des  Brustmarks, 
mit  besonderer  Beteiligung  der  Seitenstränge  und  mit  Auftreten  der  Heubner, sehen 
Gef&sserkrankung.  Anatomisch  gehören  die  Fälle  der  obengenannten  luetischen 
Meningitis  und  Myelomeningitis  an  und  Oppenheim  (15)  bestreitet  sogar 
die  Berechtigung,  diese  Fälle  als  eigene  Krankheitsgruppe  aufzustellen,  betrachtet 
sie  vielmehr  als  ein  einzelnes  Stadium  einer,  durch  nichts  besonders  charakterisierten, 
syphilitischen  Meningomyelitis. 

Meist  nicht  mit  Sicherheit  auf  die  Lues  zurückzuführen  sind  endlich  die  bei 
luetisch  infiziert  gewesenen  Individuen  auftretenden  sträng  förmigen,  teils 
systematischen,  teils  nicht  systematischen  Erkrankungen  und  viele 
kombinierte  Degenerationen  verschiedener  Fasersysteme. 

Syphilis  and  Tabes. 
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Mit  Rücksicht  auf  die  klinisch  für  so  viel  Fälle  wahrscheinlich  zu 
machenden  Beziehungen  der  Tabes  zur  Syphilis  wurde  mehrfach  versucht,  einen  Zu- 
sammenhang beider  Erkrankungen  auch  anatomisch  nachzuweisen;  doch  gestalteten  sich 
die  Verhältnisse  hier  wie  bei  allen  postsyphilitischen  Erkrankungen  um  so  schwieriger, 
als  schon  bei  frischen  durch  Syphilis  verursachten  Prozessen  vielfach  der  Nachweis 
der  luetischen  Natur  derselben  anatomisch  nicht  sicher  zu  erbringen  ist. 

Nach  dem  misslungenen  Versuche  von  Adamkiewicz,  die  Tabes  in  zwei 
Formen,  eine  primär  parenchymatöse  und  eine  primär  interstitielle  zu  sondern,  ist 
die  Anschauung,  dass  die  Tabes  ein  rein  parenchymatöser  Degenerationsvorgang 
hinterer  Wurzelgebiete  —  vielleicht  mit  Auswahl  bestimmter  Systeme  —  sei,  wohl 
allgemein  angenommen,  und  es  bleiben  daher  für  den  Zusammenhang  von  Tabes 
und  Syphilis  nur  zwei  Möglichkeiten.     Entweder  wirkt  das  luetische  Gift   direkt 
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auf  die  Nervenfasern,  aber  in  einer  Weise,  welche  nichts  spezifisches  an  sich  hat. 
ähnlich,  wie  andere  Gifte,  welche  Strangdegenerationen  hervorrufen  (und  dafür 
sprechen  ja  auch  gewisse  Formen  von  Strangerkrankungen  bei  Lues),  oder  sie  be- 
wirkt die  Degeneration  der  hinteren  Wurzelfasern  indirekt,  vermittels  einer 
Affektion  der  Ge  fasse  oder  der  Meningen,  wodurch  auf  irgend  eine  Weise  die 
Nervenfasern  sekundär  alteriert  werden.  Oppenheim  (s.  S.  750,  No.  13)  äussert 
sich,  beide  Möglichkeiten  in  Betracht  ziehend,  in  dem  Sinne,  dass  er  neben  ver- 
schiedenen durch  die  Lues  hervorgebrachten  Erkrankungen  des  Zentralnervensystem* 
noch  andere,  durch  das  gleiche  Virus  verursachte,  aber  nicht  spezifische  Er- 
krankungen einzelner  nervöser  Gebiete  annimmt,  welche  also  gleichsam  Mischformea 
von  Tabes  und  Syphilis  darstellen  würden.  So  erklären  sich  die  Fälle  von  kon- 
genitaler Lues,  welche  unter  dem  Bilde  der  Tabes  auftreten,  und  die  scheinbar 
bei  Kindern  auftretenden  Tabesfälle  (Siemerling,  Remark). 

Was  die  an  tabischen  Rückenmarken  vorkommenden  Gefässveränderungen 
betrifft,  so  äussert  Rumpf  sich  in  dem  Sinne,  dass  die  pathologische  Anatomie  der 
Tabes  einstweilen  ebensowenig  für,  wie  gegen  die  syphilitische  Entstehung  der  Er- 
krankung ins  Feld  geführt  werden  könne;  die  Frage  sei  zur  Zeit  nicht  spruchreif, 
die  Entstehung  der  Tabes  durch  syphilitische  Gefässerkrankung  aber  keineswegs 
ausgeschlossen. 

Fälle  von  Meningitis  syphilitica,  d.  h.  solche,  bei -welchen  aus 
dem  anatomischen  Charakter  die  Lues  erkennbar  sein  soll,  wurden 
bei  Tabes  mehrfach  beschrieben.  Indes  ist  zu  bemerken,  dass  bei  einem  Teile 
derselben  die  klinische  Diagnose  auf  Tabes  nicht  durch  die  mikroskopische  Unter- 
suchung bestätigt  werden  konnte,  während  in  anderen  Fällen,  wo  auch  das  Resultat 
der  anatomischen  Untersuchung  des  Rückenmarkes  dem  Befund  einer  typischen 
Tabes  entsprach,  die  Diagnose  auf  Lues  nicht  immer  zweifellos  blieb.  Zu  der 
erstgenannten  Gruppe  gehört  der  Fall  von  Ewald  (1),  welcher  klinisch  unter 
dem  Bild  der  Tabes  verlief,  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  aber  ein  andere? 
Bild  ergab:  die  Heubner'sche  Gefässerkrankung,  Blutungen  in  den  Häuten  und 
gummöse  Verdickungen  derselben  im  Rückenmark ;  nur  an  ganz  zirkumskripten  Partieen 
eine  Verdickung  der  einstrahlenden  Septen ;  interstitielle  Bindegewebswucherungen  und 
fleckweise  Infiltrationen,  neben  partiellem  Schwund  des  Nervenparenchyms.  In  dem 
Fall  von  B rasch  (2)  fand  sich  neben  einem  Gumma  im  Gehirn  ein  Erweichungs- 
herd des  letzteren  und  Endarteriitis  syphilitica,  Pachymeningitis  spinalis,  diffuse 
systemlose  Degenerationen  im  Rückenmark.  Nur  im  Lendenmark  und  untersten 
Brustmark  erinnerte  die  Degeneration  an  das  Bild  der  Tabes.  Jegorow(3)  teilt 
einen  Fall  mit  folgendem  Befund  mit.  Tabische  Degeneration  des  Rückenmarkes. 
Meningitis  des  Sakralteiles,  syphilitische  Veränderungen  der  Geftsse;  ferner  Spalt- 
bildungen im  Rückenmark,  welche  ihrer  Genese  nach  mit  der  in  demselben  Rücken- 
mark gefundenen  lokalen  Hyperplasie  der  Neuroglia  verwandt  sind. 

In  dem  Fall  von  Minor (4)  fand  sich  neben  typischer,  tabischer  Degeneration 
der  Hinterstränge  die  Heubner'sche  Gefässerkrankung,  zum  Teil  mit  gummöser 
Periarteriitis  an  den  Hirn-  uud  Rückenmarksgefässen,  und  ein  grosser  Erweichungs- 
herd im  Gehirn;  eine  Meningitis  spinalis  mit  gleicher  Gefässerkrankung,  starke 
Rundzelleninfiltration  bis  zur  Struktur  des  Granulationsgewebes,  ausserdem  myeloische 
Herde,  welche  von  der  Pia  in  die  Seitenstränge  hineingingen.  Die  Befunde  in  den 
Hintersträngen  dagegen  ergaben  keine  spezifischen  Veränderungen,  sondern  blos  das 
einfache  Bild  der  Tabes;  ausserdem  fanden  sich  interstitielle  Entzündungen  in  den 
Hirn-  und  Rtickenmarksnerven,  leichte  Randmyelitis,  endlich  Residuen  einer  früheren 
Neuritis. 

Minor  begründet  seine  Annahme  einer  luetischen  Natur  der  gefundenen  Ver- 
änderungen   mit   der   sichergestellten  Infektion,    der   Art   des   Krankheitsverlaufes. 
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dem  teilweisen  Erfolg  einer  antiluetischen  Behandlung  und  dem  Verhalten  der  Ver- 
änderungen im  Gehirn. 

Sidney  Kuh (5)  beschrieb  ebenfalls  einen  Fall  von  typischer  Tabes 
und  fand  ausgedehnte  Meningitis,  Bildung  kleiner  »Gu mm age schwülste« 
in  der  Wand  der  Gefösse,  oft  mit  starker  Verengerung  des  Lumens,  peri-,  endo- 
und  mesarteriitische  Wucherungen  mit  geringen  Metamorphosen ;  von  anderen  Sektions- 
befunden seien  erwähnt  Hyperostosen  am  Schädel  und  an  den  Schenkelknochen. 
Für  Alkoholismus  oder  Tuberkulose  ergaben  sich  keinerlei  Anhaltspunkte. 

Im  Falle  Dinklers  (6)  bestanden  die  Veränderungen  der  Meningen  in 
einer  Verdickung  derselben  mit  vielfachen  stärkeren  Zellanhäufungen,  welch'  letztere 
zum  Teil  förmliche  Knötchen  bildeten  und  vom  Verfasser  als  Gummen  bezeichnet 
werden.  Er  stützt  sich  dabei  auf  die  Zusammensetzung  der  Knötchen  aus  Rund- 
zellen mit  geringer  Zwischensubstanz,  die  in  der  Mitte  einzelner  Knötchen  nach- 
weisbare Verfettung,  das  Fehlen  der  Riesenzellen  und  das  Offenbleiben  einzelner 
Gefösse. 

Die  Ge fasse  der  Meningen  zeigten  eine  Verdickung  der  Intima,  welche  aus 
rundlichen  oder  länglichen  Zellen  und  faseriger  Zwischensubstanz  zusammengesetzt 
war.  In  der  Adventitia  zeigten  sich  teils  mehr  diffuse,  teils  gleichfalls  knötchen- 
förmige Zelleinlagerungen,  welche  sich  zum  Teil  auf  die  Media  fortsetzten,  teils 
diese  und  die  Intima  vorbuchteten.  In  der  Arteria  basilaris  fanden  sich  gleich- 
falls Verdickungen  der  Intima,  in  der  Adventitia  Knötchen.  Eine  Zerreissung  der 
Art.  foss.  Sylvii  mit  konsekutiver  Blutung  hatte  den  Tod  herbeigeführt. 

Das  Rückenmark  wies  von  der  Mitte  der  Halsanschwellung  nach  abwärts 
—  neben  stärkeren  Veränderungen  —  eine  leichte  diffuse  Degeneration  der  Hinter- 
stränge auf;  ausserdem  aber  zeigte  sich  eine  stärkere  Degeneration  in  den  G.S.  bis 
hinab  ins  Lendenmark,  aber  mehrfach  nur  in  der  zentralen  Hälfte  derselben; 
ferner  Degenerationsfelder  in  den  Burdach'schen  Strängen.  Im  Bereich  der 
Degeneration  fanden  sich  gequollene  Achsenzylinder,  Markdegeneration,  Verdickung 
der  Glia.  Bezüglich  der  grauen  Substanz  findet  sich  an  mehreren  Abschnitten 
Atrophie  in  den  Hinterhörnern,  in  den  Fasern  der  Cl.S.,  der  Lissauer'scben 
Randzone,  an  einer  Stelle  auch  der  Zellen  der  Cl.S.  angegeben.  An  vorderen  und 
hinteren  Wurzeln,  namentlich  an  letzteren,  zeigte  sich  bindegewebige  Wucherung  in 
den  Scheiden,  zum  Teil  mit  Bildung  von  Knötchen,  aber  meist  ohne  festere  Um- 
schnürung der  Nervenfasern;  an  hinteren  Wurzeln,  besonders  des  Dorsalmarkes, 
auch  Degeneration  der  Nervenfasern.  Die  Spinalganglien  zeigten  Verminderung  der 
Nervenfasern.  In  den  Intercostalnerven  war  starke,  in  anderen  Nerven  (Medianus, 
Ulnaris,  Cruralis,  Ischiadicus)  so h wache  Degeneration  von  Nervenfasern  vor- 
handen. 

In  seiner  Kritik  der  letztangeführten  Fälle  (Dinkler,  Kuh,  Minor)  kommt 
Böttiger  zu  dem  Schluss,  dass  die  luetische  Natur  der  Erkrankung  bei  keinem 
derselben  strenge  bewiesen  sei.  Er  macht  darauf  aufmerksam,  dass  durch  das  Vor- 
handensein einer  der  luetischen  ähnlichen  Gefässerkrankung  der  Nachweis  der 
Syphilis  nicht  geliefert  worden  ist,  da  ein  spezifisches  Merkmal  derselben  nicht  vor- 
handen sei,  dass  eine  Meningitis  auch  bei  gewöhnlicher  Tabes  als  sekundäre  Er- 
scheinung auftreten  und  ganz  ähnliche  Bilder  geben  könne,  endlich,  dass  in  den 
genannten  Fällen  eine  andere  Ätiologie  des  Krankheitsprozesses  nicht  mit  genügender 
Sicherheit  ausgeschlossen  werden  könne.  Speziell  zu  den  D  in  kl  er'  sehen  Be- 
funden bemerkt  Böttiger,  dass  hier  die  Diagnose  der  Tabes  weder  nach 
dem  klinischen  Bild  (keine  Ataxie,  kein  Romberg'sches  Symptom),  noch 
nach  dem  Resultat  der  anatomischen  Untersuchung  genügend  gesichert  sei.  Die 
hiebei  vorhandene  Neuritis,  besonders  der  Intercostalnerven  und  die  mehr  oder 
weniger    allgemeine    Wurzelneuritis    mit    vorwiegender    Beteiligung    der    dorsalen 
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Ursprünge  und  die  entzündlichen  Erscheinungen  in  den  Bahnen  des  Rückenmark' 
selbst  seien  Prozesse,  wie  man  sie  in  dieser  Zusammenstellung  für  gewöhnlich 
bei  Tabes  nicht  finde.  Für  das  Bestehen  einer  Hinterstrang  -  S  k  1  e  r  o  s  e  scheinei 
höchstens  die  stärker  degenerierten  Partieen  zu  sprechen,  obwohl  auch  diese  nicb: 
die  einer  beginnenden  Tabes  eigene  Verteilung  auf  dem  Querschnitt  zeigeL, 
Diesbezüglich  sei  noch  speziell  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass,  nach  den  Ab- 
bildungen Dinklers  zu  schliessen,  die  vorderen  seitlichen  Felder,  sowp 
die  medianen  hinteren  Wurzelzonen,  ebenso  wie  auch  das  Centrum  ovale  Flechsige 
ergriffen  erscheinen,  dass  die  G.S.  auch  im  Lendenmark,  und  zwar  starker 
als  die  übrigen  Hinterstrangteile,  befallen  sind  und  auch  die  Zellen  der 
Clarke 'sehen  Säulen  an  einer  Stelle  als  erkrankt  angegeben  werden;  endlich 
scheinen  auf  den  Zeichnungen  die  stärker  betroffenen  Teile  der  Burdach 'sehen 
Stränge  nicht  den  mittleren  Wurzelzonen  genau  zu  entsprechen;  auffallend  is? 
endlich  die  schwache  diffuse  Degeneration  der  Hinterstränge  in  ihrer  ganzen  Aus- 
dehnung. Mit  Recht  wendet  Boettiger  jedenfalls  ein,  dass  das  Fehlen  von 
Riesenzellen  und  von  Tuberkelbazillen  nicht  für  Syphilis  verwertet  werden  könne: 
in  ätiologischer  Beziehung  käme  ferner  noch  Alkoholismus  (welcher  des- 
wegen, weil  er  geleugnet  wurde,  nicht  ausgeschlossen  sei)  und  die  früher  durch- 
gemachte Malaria  in  Betracht. 

Bezüglich  des  Falles  von  Minor  weist  Boettiger  auf  den  hier  sicher  vor- 
handenen Alkoholismus  hin;  in  dem  Falle  Kuhs  endlich  zeigen  die  Prozes>e 
gar  nichts  spezifisches  und  die  hier  vorhandene  leichte  Meningitis  könne  ebenso- 
gut eine  sekundäre  Folge  des  im  Rüekenmark  sich  abspielenden  Prozesses  sein. 
In  allen  diesen  Fällen  können  also  die  angeführten  Veränderungen  luetischer 
Natur  sein,  aber  zu  beweisen  sei  dies  aus  den  gemachten  Angaben  nicht,  und  wenn 
nicht  die  Fälle  von  Sachs  und  J e g e r o w ,  welche  Boettiger  nicht  im  Original 
vorlagen,  strengere  Beweise  für  das  Vorhandensein  spezifisch  luetischer  Pro- 
zesse bringen,  so  hält  Boettiger  die  spezifische  Natur  der  bei  Tabes  vor- 
kommenden Meningitis  für  bisher  nicht  erwiesen. 

In  allerletzter  Zeit  fand  die  Hypothese  von  dem  direkten  Zusammenhang 
zwischen  Tabes  und  Syphilis  eine  neue  Verteidigung  in  der  Arbeit  von  Redlich 
und  Obersteiner,  allerdings  nur  in  dem  Sinne,  dass  die  Syphilis  eine  der  Ursachen 
sei,  welche  der  Meningitis  zu  Grunde  liegen  können  und  dass  letztere  die  Degene- 
ration der  hinteren  Wurzeln  bewirke  (vergleiche  Kapitel  Tabes). 
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Von  Arbeiten  des  letzten  Jahres  wurde  die  von  Boettiger(l)  im 
vorhergehenden  schon  vielfach  erwähnt  und  die  Ansichten  dieses  Autors 
ausführlich  dargelegt.  Es  erübrigt  hier  noch  den  vom  Verfasser  neu  bei- 
gebrachten Fäll  im  Zusammenhang  kurz  anzuführen. 
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Es  handelt   sich  um  ein  9jähr.  Mädchen,   welches  8  Monate  vorher 
unter  Hirndruckerscheinungen  erkrankt  war,  welch'   letztere  indes  wieder 
zurückgingen.     Von  den  übrigen  Symptomen  seien  hervorgehoben:  Augen- 
niuskellähmungen,   Gesichts-,   Gehörs-  und  Geschmacksstörungen,   Konvul- 
sionen, Schwächerwerden  resp.  Erloschensein  der  Patellarreflexe,  Paraspas- 
men,  Kontrakturen;   der  ganze  Prozess  nahm  einen  descendierenden,  vom 
Gehirn   nach   dem  Rückenmark  zu  fortschreitenden  Verlauf.     Schliesslich 
Vaguslähmung  und  Pneumonie.   Der  anatomische  Befund  ergab :  M  e  n  i  n  g  or 
inyelitis     chronica     syphilitica    (gummosa)     hereditaria     des 
Rückenmarks,  Hirnstammes  und  Kleinhirnes.    Die  Nähte  des 
Schädels  waren  klaffend,  auf  dem  Parietalbein  links   eine  Exostose;   die 
Diploe  grösstenteils  geschwunden ;  Verwachsungen  der  Pia  mit  der  Rinde, 
Hydrocephalus   internus,   etwas  Ependymitis,  Verschluss  des  vierten  Ven- 
trikels durch  eine  mit  dem  Boden  des  Ventrikels  verwachsene  Geschwulst 
des   Unterwurms,    deren  Entstehung   aus    meningitischen   Prozessen   sich 
nachweisen  Hess,  Zerstörungen  und  diffuse  Infiltrationen  an  verschiedenen 
Teilen  des  Pons  und  der  Medulla   und  mehrerer  Hirnnerven,  Meningitis 
und  Infiltrationen  am  Kleinhirn.    Am  Rückenmark  fanden  sich  starke 
chronische  Meningitis,   namentlich  an  der  hinteren  Zirkumferenz  und  von 
dieser   ausgehend   zapfenförmige  Wucherungen   in   die  Hinterhörner   und 
Hinterstränge  hinein,  mit  Zerstörungen  in  der  weissen  Substanz  und  noch 
erheblich  stärkeren  in  der  grauen;  Degenerationsvorgänge  in  Ganglienzellen 
und  Nervenfasern,   letztere  auch  in  den   austretenden  Wurzeln;  zweierlei 
Gefässveränderungen,    nämlich   die   Heubner'schen  Veränderungen  und 
andererseits  hyaline  Degeneration  der  Gefäss wände.    Den  Beweis  für 
die  luetische  Natur  der  Erkrankung  findet  Boettiger  in    der  Abwesen- 
heit von  Tuberkulose  anderer  Organe,  der  Ependymitis,  der  gleichmäfsigen 
Verwachsung  der  Pia  mit  der  Hirnoberfläche,   dem   Schwund  der  Diploe 
und  der  Exostose,  vor  allem  auch  in  dem  klinischen  Verlauf. 

Von  den  Referenten  nicht  im  Original  zugänglichen  Fällen  sollen 
vorläufig  erwähnt  werden  der  von  Sachs  (2),  welcher  sich  den  obenge- 
nannten von  Dinkler,  Minor  und  Kuh  anschliesst.  Es  fand  sich, 
besonders  an  der  Dorsalseite  des  Rückenmarkes,  vom  Lendenmark  bis  zum 
Halsmark  hinaufreichend,  eine  Meningitis,  welche  Sachs  als  luetische  an- 
spricht. In  den  Gefässen  des  Rückenmarkes,  wie  in  denen  der  Meningen, 
fand  sich  die  Heubner'sche  Erkrankimg;  doch  konnte  Sachs  eine 
klare  Beziehung  der  Gefässerkrankung  und  der  Rückenmarkssklerose  nicht 
erkennen;  ebenso  lässt  er  es  unentschieden,  ob  etwTa  die  Meningitis  die 
Ursache  dieser  Sklerose  darstellte. 

Zwei  weitere  Mitteilungen,  welche  in  diesem  Jahre  von  William son 
und  Petrini   gemacht  wurden,   betreffen    syphilitische   Affektionen   des 
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Rückenmarkes  mit  Blutung  und  Erweichung  in  demselben ;  in  dem  einen 
Fall  im  Anschluss  an  eine  Gef ässerkrankung  mit  Thrombosen, 
im  anderen  an  eine  ascendierende  Neuritis,  bei  welcher  aber  viel- 
leicht ebenfalls  Gef ässerkrankungen  mit  eine  Rolle  spielten. 

In  dem  Falle  von  Williamson(3)  fand  sich  eine  syphilitische 
Arteriitis  und  Phlebitis.  Durch  mehrfache  Thrombenbildung,  teils 
in  den  meningealen,  teils  in  den  intramedullären  Gefässen,  war  es  zu 
Blutungen  im  Rückenmark  gekommen,  und  zwar  fand  sich  neben  mehreren 
kleineren  Herden  eine  grössere  Hämorrhagie  im  mittleren  Brustmark  und 
zwar  in  einer  Höhenausdehnung  von  circa  l3/4  Zoll;,  nach  abwärts  be- 
schränkte die  Blutung  sich  auf  das  linke  Hinterhorn;  auch  an  der  Stelle 
ihrer  grössten  transversalen  Ausdehnung  war  sie  wesentlich  auf  die  graue 
Substanz  der  linken  Seite  lokalisiert  und  reichte  nach  der  rechten  Seite 
bloss  in  die  zentralen  Partieen  derselben  und  nur  stellenweise  auch  in 
die  weisse  Substanz.  In  der  Umgebung  des  hämorrhagischen  Herdes 
zeigten  die  Gefässe  starke  Blutfüllung,  zum  Teil  auch  Thromben. 

Petrini(4)  beschreibt  einen  Fall,  welcher  —  vielleicht  der  einzige 
seiner  Art  —  auf  eine  ascendierende  durch  Lues  bedingte  Poly- 
neuritis zurückzuführen  ist,  wozu  sich  gegen  Ende  der  Erkrankung 
noch  eine  zirkumskripte  Erweichung  in  der  Halsschwellung  des  Rücken- 
marks hinzugesellte.  Es  fand  sich  eine  Sklerose  der  Gefässe  des  Rücken- 
marks, der  Nerven  und  Muskeln.  Die  Ganglienzellen  in  der  Höhe  des 
Erweichungsherdes  zeigten  verschiedene  Alterationen. 

XIY.   Syringomyelie  und  Hydromyelie. 
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Über  das  Zustandekommen  der  als  Hydromyelie  und  Syringomyelie 
bezeichneten  Höhlenbildungen  im  Rückenmark  bestehen  auch  gegenwärtig  noch 
keine  einheitlichen  Anschauungen,  vielmehr  liegt  eine  Anzahl  verschiedener  Er- 
klärungsversuche für  das  Zustandekommen  jener  Erkrankungen  vor,  welche  zum 
Teil  älteren  Ursprungs  sind  und  neueren  Erfahrungen  angepasst  wurden;  eine  aus- 
führliche Darlegung  des  Standes  der  Frage  findet  Sich  in  der  1893  erschienenen 
Arbeit  von  Hoffmann  (8),  durch  welche  auch  die  Kasuistik  mit  neuen  Fällen 
bereichert  worden  ist. 

Wenn  wir  von  jenen  Spaltbildungen  absehen,  welche  sichtlich  durch  ein- 
fache Erweichungen  des  Gewebes  oder  durch  Blutungen  zu  stände  ge- 
kommen sind,  so  ist  zunächst  zu  erwähnen,  dass  in  einer  Anzahl  von  Fällen  die 
Höhle  durch  Erweiterung  des  Zentralkanals  entstanden  ist;  es  ist  das  die  als 
Hydromyelie  im  engeren  Sinne  bezeichnete  Veränderung.  Doch  bietet  dieser 
Zustand  gegenüber  den  anderen  Höhlenbildungen  im  Rückenmark  keineswegs  einen 
abgeschlossenen  Befund.  Einmal  müssen  die  Höhlen  keineswegs  an  allen  Stellen  dem 
erweiterten  Zentralkanal  selbst  entsprechen,  sondern  stellen  vielfach  blos  von  dem- 
selben ausgehende  Divertikel  dar,  welche  oft  nur  an  einer  verhältnismäfsig 
kleinen  Stelle  mit  dem  Lumen  des  Zentralkanals  kommunizieren  und  auch  an  der 
Struktur  ihrer  Wand  sich  nicht  mehr  von  anderweitig  entstandenen  Höhlen  unter- 
scheiden lassen.  Oft  kommen  auch  in  Fällen,  wo  die  Höhle  ganz  oder  grösstenteils 
dem  dilatierten  Zentralkanal  entspricht,  eine  Reihe  von  sekundären  Veränderungen 
vor,  wodurch  die  Wand  der  Höhle  so  verändert  wird,  dass  die  Genese  der  letzteren 
nicht  mehr  überall  erkennbar  ist  und  Übergänge  zu  anderen  Formen  der  Spalt- 
bildung hergestellt  werden. 

Eine  der  älteren  Erklärungen  der,  syringomyelitischen  Höhlen  ist  die  von 
Virchow  angegebene,  von  Leyden  (1)  weiter  ausgebaute  Hypothese,  welcher  zu- 
folge der  Syringomyelie  in  letzter  Instanz  eine  kongenitale  Hydromyelie  zu 
Grunde  liegt.  Als  sekundäre  Veränderungen  können  sich  nach  Leyden  an  der 
Wand  der  Höhle  durch  den  Druck  der  Flüssigkeit  bedingte  Erweichungen, 
Blutungen  mit  Gewebszerfall,  andererseits  auch  Wucherungen  der  Neuroglia 
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anschliessen,  welche  bis  zu  einer  förmlichen  Hypertrophie  derselben  fortschreiten 
kann.  Übrigens  können  nach  Leyden  auch  andere  Partieen  des  Rückenmarks, 
das  Hinterhorn  mit  seiner  Substantia  gelatinosa,  vielleicht  auch  der  Hinter- 
strang den  Ausgangspunkt  des  Prozesses  bilden. 

In  anderer  Weise  erklärt,  wenigstens  für  eine  Anzahl  von  Fällen,  Lang- 
hans (2)  die  Erweiterung  des  Zentralkanals.  Nach  ihm  handelt  es  sich  um  den 
Effekt  einer  Blutstauung,  welche  durch  Tumoren  oder  andere  raumbeengende 
Prozesse  in  der  hinteren  Schädelgrube  mit  konsekutiver  Behinderung  des  Blutab- 
flusses aus  dem  Rückenmark  bedingt  sei.  Es  läge  also  ein  Stauungshydrop?* 
vor,  der  sodann  zur  Erweiterung  und  Divertikelbildung  im  Zentralkanal  führte. 
Entsprechend  der  supponierten  Stauung  zeigen  die  Divertikel  eine  nach  abwärts  ge- 
richtete Lage.  Die  Hypothese  wurde  durch  positive  Beobachtungen  von  Kleinhirn- 
tumoren gestützt,  doch  gibt  Langhans  selbst  zu,  dass  durch  dieselbe  nur  ein 
Teil  der  Fälle  erklärt  werden  kann,  während  für  die  übrigen  eine  anderweitige 
Erklärung  gesucht  werden  müsse. 

In  neuerer  Zeit  wurde  die  Langhans'sche  Hypothese  wieder  aufgenommen 
von  Kronthal  (3),  nur  suchte  dieser  die  Ursache  der  Stauung  im  Rücken- 
mark resp.  in  der  Wirbelsäule  selbst:  Raumbeengung  im  Wirbelkanal  durch 
Tumoren,  chronische  Meningitis  und  Pachymeningitis,  Verwachsung  der  weichen 
Häute  mit  einander,  Kompression  des  Rückenmarks,  Verbiegungen  der  Wirbelsäule 
in  Form  von  Skoliosen  und  Kyphosen,  sollen  durch  Stauung  eine  Erweiterung  des 
Zentralkanals  bedingen  und  Gewebszerfall  in  der  Wand  der  Höhle  herbeiführen. 
Ausserdem  nimmt  Krön thal  noch  eine  weitere  Form  der  Syringomyelie  an,  welche 
er  als  Syringomyelie  atrophicans  bezeichnet  und  welche  durch  Rarefikation 
des  Gewebes  der  grauen  Substanz  zu  stände  kommt. 

Im  allgemeinen  fanden  die  Stauungshypothesen  wenig  Anhänger,  doch  ist  in 
letzter  Zeit  wieder  von  Straub  der  Versuch  gemacht  worden ;  dieselben  mit  einer 
weiteren  Modifikation  zur  Geltung  zu  bringen.  Einen  Haupteinwand  gegen  die 
Stauungshypothese  in  allen  ihren  Formen  ist  der,  dass  bei  sehr  vielen,  sonst  gleich 
gearteten  Fällen,  weder  eine  Stauung  des  Blutes  oder  der  Lymphe  nachweisbar  ist. 
noch  ein  genügender  Grund  vorliegt,  eine  solche  anzunehmen,  dass  bei  Kompres- 
sionsmyelitis eine  Hydromyelie  oder  Syringomyelie  fast  immer  fehlt  und  dass 
in  den  spärlichen  Fällen,  wo  hierbei  Erweiterungen  des  Zentralkanals  vorhanden 
waren,  dieselben  gerade  an  Stellen  lagen,  wo  sie  nicht  im  Sinne  einer  Stauung 
verwertet  werden  können:  nämlich  oberhalb  der  Stelle,  wo  eine  Verengerung 
des  Wirbelkanals  oder  eine  Kompression  der  Medulla  vorlag.  Ebenso  sind  den 
La ngh ansuchen  ähnliche  Fälle  von  Tumoren  der  hinteren  Schädelgrube  mit 
gleichzeitiger  Syringomyelie,  so  viel  Referenten  bekannt,  seitdem  nicht  mehr  ver- 
öffentlicht worden. 

Auf  eine  andere  Weise  suchte  eine  weitere,  ebenfalls  schon  frühzeitig  auf- 
gestellte Hypothese  die  Höhlenbildung  zu  erklären.  Nach  J  o  f  f  r  o  y  und  A  c  h  a  r  d  (4) 
hat  die  Syringomyelie  mit  einer  Hydromyelie,  überhaupt  direkt  mit  dem  Zentral- 
kanal nichts  zu  thun,  sondern  entsteht  durch  einen  chronischen  Entzündungs- 
prozess  in  den  zentralen  Teilen  der  Medulla,  welcher  durch  Zerfall  des  Gewebes 
zur  Höhienbildung  führt:  »Myelite  cavitaire«.  Der  Gewebszerfall  käme  durch 
Zirkulationsstörungen  infolge  von  Gefäss  verschluss,  Thrombose  etc.  zu  stände. 
Die  Theorie  hat  —  in  Deutschland  wenigstens  —  keine  Anhänger  gefunden. 

Die  grösste  Ausbreitung  erreichte  hier  die  Theorie  von  Simon  (13)  und 
Schultz e  (5).  welche  das  Primäre  des  Prozesses  in  einer  Wucherung  des 
«pendymären  und  periependy mären  Gewebes,  einer  Gliose  sucht,  welche 
dadurch  zur  Höhlenbildung  führe,  dass  das  neugebildete  Gewebe  zerfällt  und  zwar 
oft  in  der  Ausdehnung,    dass  unter  Umständen  nur  noch  am  oberen   oder  unteren 
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Ende  der  Hohle  der  Charakter  der  Gliose  nachgewiesen  werden  kann.  In  manchen 
Fällen  musste  die  Gliawacherung  direkt  als  Gliom,  also  als  Tumorbildung  an- 
gesprochen werden.  Auf  diese  Weise  entstandene  Höhlen  können  nun  in  den 
ependymären  und  periependymären  Gewebslagen  entstehen  und  in  den  Zentralkanal 
einbrechen,  sie  können  aber  auch  von  anderen  Steilen,  den  Hinterhörnern  oder  der 
Glia  der  Hinterstränge  ihren  Ausgang  nehmen.  Das  Bestehen  eines  angeborenen 
oder  erworbenen  Hydromyelus  ist  für  das  Zustandekommen  der  Syringomyelie  durch- 
aus nicht  notwendig  und  beide  Prozesse  sind  sogar  prinzipiell  von  einander  zu 
unterscheiden. 

Doch  wurden  die  Prozesse  der  Hydromyelie  und  Syringomyelie  auch  später 
noch  in  etwas  verschiedener  Weise  definiert. 

So  wollen  Chiari  (7)  —  welcher  einen  Zusammenhang  der  syringomyelitischen 
Höhle  mit  dem  Zentralkanal  für  eine  grössere  Zahl  von  Fällen  positiv  nachwies  — 
und  Redlich  (6)  eine  Trennung  der  Hydromyelie  und  Syringomyelie  in  dem  Sinne 
vornehmen,  dass  die  letztere  Höhlen  entspreche,  welche  mit  dem  Zentralkanal 
nichts  zu  thun  hätten,  nicht  mit  ihm  in  Verbindung  stünden,  während  die  Hydro- 
myelie durch  Erweiterung  des  Zentralkanals  sich  bilde,  die  entweder  angeboren 
oder  erworben  vorkommen  könne.  Im  allgemeinen  sei  die  Unterscheidung  zwischen 
beiden  Fällen  leicht  zu  treffen,  doch  gäbe  es  Übergangsformen,  d.  h.  solche, 
wo  beide  Prozesse  nebeneinander  vorhanden  sind.  Redlich  rechnet  ferner  zur 
Syringomyelie  auch  anders  entstandene  Höhlen,  resp.  gibt  an,  dass  die  Syringo- 
myelie teils  durch  Zerfall  eines  tumorartigen  Gewebes,  teils  aber  auch 
durch  einfache  regressive  Vorgänge,  Erweichung  infolge  von  Nekrose  oder 
von  entzündlichen  Prozessen,  in  einzelnen  Fällen  auch  durch  Blutungen  im 
Rückenmark  zu  stände  komme.  Die  erworbene  Hydromyelie  entstehe  durch 
Veränderungen  in  der  periependymären  Substanz.  Was  noch  speziell  die  letztere 
Erkrankung  betrifft,  so  wird  dieselbe  von  Chiari  in  einem  Falle  auf  eine  starke 
Schrumpfung  der  Hinterstränge  infolge  einer  hochgradigen  Tabes  zurückgeführt, 
welche  hierdurch  Zirkulationstörungen  und  damit  Ernährungsstörungen  in  der  peri- 
ependymären Substanz  bewirkte. 

Auch  Seh  äff  er  und  Preisz  (12)  nehmen  an,  dass  Syringomyelie 
und  Hydromyelie  zu  trennen  seien,  wenn  auch  genetisch  keine  grosse  Differenz 
vorhanden  sei ;  ausserdem  kämen  Mischformen  in  der  Art  vor,  dass  beide  Zustände 
nebeneinander  vorhanden  sein  und  dass  unter  Umständen  die  Höhlen  konfluieren 
können. 

Weigert  (9)  hat  in  einem  Fall,  den  er  mit  seiner  neuen  Methode  der 
Gliafärbung  untersuchen  konnte,  eine  Wucherung  typischer,  faseriger  Neu- 
ro glia  nachgewiesen,  welche  mit  einem  Gliom  keinerlei  Ähnlichkeit  hatte;  die 
grosse  Menge  von  Neuroglia,  welche  man  um  die  Höhlen  findet,  beweise  nicht,  dass 
man  es  mit  eiuem  Gliom  zu  thun  hat,  vielmehr  sei  eine  stärkere  Anhäufung  von  Neu- 
roglia um  den  Zentralkanal  typisch.  Geht  nun  durch  Druck  des  erweiterten 
Zentralkanals  noch  Nervengewebe  zu  Grunde,  so  kommt  es  nach  allgemeinen  Wachs- 
tumsgesetzen zu  einer  sekundären  Wucherung  der  Glia;  ireilich  kann  auch  dieses 
Gliagewebe  weiterhin  wieder  zu  Grunde  gehen. 

Hoffmann  (8),  dessen  ausführlicher  Arbeit  wir  im  vorhergehenden  zum 
Teile  gefolgt  sind,  kommt  zu  dem  Schlüsse,  dass  weder  die  Simon -Sc  hui  tze 'sehe 
noch  die  Ley  den 'sehe  Ansicht  ausreiche,  um  alle  Fälle  genügend  zu  erklären. 
Er  findet  als  prädisponierende  Ursache  zunächst  Unregelmäfsigkeiten  im 
Schluss  des  Zentralkanals,  welche  während  des  embryonalen  Lebens  ent- 
stehen; es  stützt  sich  das  namentlich  darauf,  dass  die  Syringomyelie  immer  von 
der  Stelle  ihren  Ausgang  nimmt,  wo  jener  Schluss  erfolgt,  nämlich  hinten,  ferner, 
dass  neben  der  Syringomyelie  vielfach  noch  andere  angeborene  Anomalien  am 
Rückenmark   vorkommen.     Die    Gliawucherung    entwickle    sich    im    An- 
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Schlüsse  an  die  angeborene  Anomalie.  Dagegen  unterscheidet  Hoffmann 
zwischen  Gliose  und  Gliomatose;  bei  ersterer  handelt  es  sich  um  eine 
Wucherung  der  ependymären  Zellen,  eine  Wucherung  des  den  Zentralkanal  aus- 
kleidenden Epithels  und  der  subepithelialen  Zellen,  eine  Gliahyperplasie;  dabei 
kann  es  durch  Zerfall  zur  Bildung  von  Spalten  kommen  oder  die  Höhlenbildung 
ausbleiben.  Das  hierbei  gebildete  Gewebe  unterscheidet  sich  durch  seinen  Kern- 
reichtum von  der  gewöhnlichen  sekundären  Sklerose ;  das  Gliagewebe  ist  weitmaschig, 
netzartig  oder  spinnenwebenartig,  mit  Kernen  in  den  Knotenpunkten  versehen;  die 
Zwischensubstanz  kann  auch  homogen  oder  körnig  oder  mucinös  entartet  aussehen, 
oder  verfilzte  Fasern  zeigen.  Dieser  Gruppe  der  Gliawucherung  gehört  die  Mehr- 
zahl der  Fälle  von  Syringomyelie  an. 

In  anderen  Fällen  handelt  es  sich  um  Gliomatose,  d.  h.  Neubildung 
von  langgestreckten  Tumoren,  welche  mit  Verdickung  des  Rücken- 
marks einhergeht.  Es  sind  das  Gliome,  Myxogliome,  Angiogliome, 
Gliosarkome  etc.  Seltener  bilden  sich  in  diesen  Fällen  grossere  Höhlen, 
meist  nur  kleine  Spalten.  Derartige  Geschwülste  sind  meistens  zum  grössten  Teil 
aus  Zellen  zusammengesetzt,  an  manchen  aber  linden  sich  auch  mehr  oder  minder 
dicke  Züge  von  faserigem  Zwischengewebe.  Von  der  echten  Syringomyelie  unter- 
scheidet Hoff  mann  den  Hydromyelus,  welcher  auf  einfacher  Erweiterung  des 
Zentralkanals  beruht  und  latent  oder  unter  uns  unbekannten  Symptomen  verläuft.  Da>s 
ein  Hydromyelus  auch  erworben  vorkommen  könne,  will  Hoff  mann  nicht  leugnen; 
es  läge  dann  ein  Analogon  zum  Hydrocephalus  internus  vor,  doch  ist  es  schwer, 
den  erworbenen  Hydromyelus  vom  angeborenen  zu  unterscheiden;  dagegen  glaubt 
Hoffmann,  dass  auch  durch  Gewebszerfall  durch  einfachen  Druck  der  Flüssig- 
keit Hydromyelie  zu  stände  komme.  Für  das  Zustandekommen  der  Syringo- 
myelie aber  müssen  noch  andere  Momente  mitwirken. 

Die  Arbeiten  der  beiden  letzten  Jahre  zeigen  ebenfalls  wieder  die  schon  früher 
hervorgetretenen  Differenzen  in  der  Auffassung  der  fraglichen  Erkrankungen  und  es 
scheint  thatsächlich ,  als  ob  verschiedene  Prozesse  in  wechselnden  Kombinationen 
schliesslich  zum  Zustandekommen  derselben  führen  könnten:  Angeborene  oder 
erworbene  Erweiterung  resp.  Defektbildung  am  Zentralkanal. 
Gliawucherung  und  Zerfall   des  neugebildeten  Gewebes. 

Asmus  (14)  führt  seinen  Fall  von  Höhlenbildung  auf  Gliawucherung 
mit  Zerfall  bei  Hydromyelie  zurück.  Es  fand  sich  im  Brustmark  eine  zum 
Teil  mit  Epithel  ausgekleidete  Höhle,  weiche  deswegen  und  auch  ihrer 
symmetrischen  Form  halber  nicht  als  bloses  Zerfallsprodukt  gedeutet  werden  konnte. 
In  ihrer  Umgebung  bestand  eine  Gliawucherung,  weiche  sich  nach  oben  bis  ins 
Halsmark  erstreckte,  wo  es  durch  Zerfall  zur  Höhlenbildung  gekommen  war:  der 
Zentralkanal  war  im  Halsmark  daneben  unverändert  erhalten:  doch  haben  die 
genannten  hier  bestehenden  Zerfallshöhlen  mit  demselben  mehrfache  Kom- 
munikationen. 

Wahrscheinlich  ist  auch  die  Höhle  im  Brustmark  nachträglich  noch 
mehr  erweitert  worden,  teils  durch  Zerfall  des  Gliagewebes,  teils  auch  durch 
passive  Dehnung  durch  Flüssigkeitsansammlung;  dafür  spricht  auch  der  Um- 
stand, dass  ihr  Epithel  gerade  in  den  Buchten  erhalten  (auseinander  gerissen  worden) 
ist.  und  die  oft  dacbziegelförmige  Lagerung  der  sonst  senkrecht  nebeneinander 
stehenden  Epithelien. 

An  einer  Stelle  im  oberen  Brustmark  ist  kein  offener  Zentralkanal  vorhanden, 
sondern  neben  der  Höhle  zeigt  sich  rechts  und  links  je  ein  Haufen  kubischer  Zellen, 
die  dem  obliterierten  Zentralkanal  entsprechen.  Ein  ähnlicher  Befund  wurde,  ohne 
pathologische  Höhlenbildung,  im  Lendenmark  konstatiert. 
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Einen  Prozess,  in  welchem  wesentlich  der  Gliawucherung  der  Haupt- 
anteil zugesprochen  werden  muss,  beschreibt  dagegen  Oppenheim  (15); 
dieser  Autor  veröffentlicht  unter  dem  Namen  Gliosis  spinalis  einen 
Fall,  indem  der  gliöse  Prozess  eine  strangförmige  Dehnung  der  Rücken- 
markssubstanz aufwies  und  unter  dem  Symptomenbild  einer  Tabes 
verlief,  so  dass  man  von  einer  gliomatösen  Pseudotabes  sprechen 
könnte.  Im  oberen  Teil  des  Rückenmarkes  hegt  der  Herd  (er  beginnt  im 
unteren  Halsmark)  in  den  Hintersträngen,  greift  dann  über  auf  die  graue 
Substanz,  Hinterhorn,  Kommissur,  an  den  Stellen  seiner  grössten  Aus- 
dehnung auch  die  Vorderhörner  einbeziehend;  im  unteren  Teil  reduziert 
er  sich  auf  das  eine  Hinterhorn,  wo  er  sich  im  Lendenmark  verliert.  Da- 
neben  finden  sich  Degenerationen  in  den  Hintersträngen  und  hinteren 
Wurzeln,  teilweise  auch  Atrophie  der  Cl.S.  —  In  dem  oberen  Teil  zeigt  der 
gliöse  Herd  stellenweise  ein  kleines  Lumen ;  das  Geschwulstgewebe  ist  reich 
an  ziemlich  grossen,  rundlichen,  vielgestaltigen  Zellen,  welche  am  dichtesten 
in  dem  dem  Spaltraume  benachbarten  Gebiet  hegen  und  nach  aussen 
spärlicher  werden.  Hier  wird  das  Gewebe  durch  ein  Netzwerk  feinster 
Fäserchen  und  Körnchen  von  undeutlicher  Struktur  gebildet.  Der  am 
meisten  peripherwärts  gelegene  Teil  der  Geschwulst  ist  reich  an  Gefässen, 
welche  wie  ein  Kranz  die  Geschwulst  umschliessen.  Die  Gefässe  zeigen  ver- 
dickte Wandungen. 

Auch  Luxenberg  (20)  deutet  seinen  Fall  als  zentrale  Gliöse. 

In  ähnlicher  Weise  war  nach  Homen  in  einem  neu  untersuchten 
Falle  eine  Zellwucherung  die  Grundlage  der  Syringom yelie,  nur  dass 
es  hier  zu  einer  ausgedehnten  Höhlenbildung  im  ganzen  Verlauf  des 
Rückenmarks  gekommen  ist.  Der  Zentralkanal  war  teils  in  die  Höhle 
aufgegangen,  teils  aber  noch  erhalten.  Im  Filum  terminale  zeigte  sich 
eine  starke  Erweiterung  desselben;  im  unteren  Lendenmark  war  die 
Höhlung  nach  hinten  offen  und  bildete  einen  Spalt  zwischen  den  Hinter- 
strängen. 

Homön  führt  den  Prozess  auf  Wucherung  der  Zellen  des  Zen- 
tralkanals zurück;  möglicherweise  gehe  sie  auch  von  embryonalen 
Ependymzellenansammlungen  aus;  die  den  Zentralkanal,  soweit 
er  erhalten  ist,  umgebenden  Zellen  sind  den  Ependymzellen  ziemlich  ähn- 
lich, aber  in  etwas  grösserer  Entfernung  werden  sie  spärlicher,  kleiner,  den 
Gliazellen  ähnlich. 

Hom^n  lässt  also  den  Prozess  durch  Wucherungserscheinungen  zu 
stände  kommen  und  betont  dabei  den  sicheren  Nachweis  von  regressiven 
und  Erweichungsprozessen  durch  Zirkulationsstörungen  infolge 
von  Gefässveränderungen. 
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Jof froy  und  Achard  (17)  sehen  die  Ursache  des  Gewebszerfalles  uiii 
der  Höhlenbildung,  welche  sich  in  ihrem  Falle  unabhängig  vom  Zentr^ 
kanal  entwickelt  hatten,  ebenfalls  in  Zirkulationsstörungen,  greifen  aber  au: 
die  Langhans 'sehe  Stauungshypothese  zurück,  welche  sie  mit  der  altei 
Auffassung  des  Prozesses  als  »Myölite  cavitaire«  verbinden.  Sie  fanden 
ohne  eine  Ursache  der  Zirkulationsstörung  angeben  zu  können,  die  Ventn 
der  Pia  in  der  oberen  Hälfte  des  Rückenmarkes,  ebenso  im  OccipitalhinL 
stark  varicös  erweitert.  Die  Höhle  war  an  einem  Ende  von  erweichtem 
Rückenmarksgewebe  begrenzt;  in  ihrer  Umgebung  zeigten  sich  reichlich- 
amorphes,  perivaskuläres  Exsudat,  Gefässobliterationen,  perivaskuläre  Leuko 
cytenansammlungen  und  Blutungen;  letztere  auch  im  Höhlenraume  seilet 
Im  übrigen  hatte  die  Höhle  eine  sklerotische  narbige  Wandung.  Er 
handelt  sich  nach  den  Autoren  um  Zirkulationsstörungen,  welche  zur  Er- 
weichung und  Resorption  von  Rückenmarksgewebe  führt;  daran  schloß 
sich  eine  reaktive  sklerosierende  Entzündung  (My^lite  cavi- 
taire vergl.  oben).  (Referat  im  Centralbl.  f.  allgem.  Pathologie  etc.  1S04. 
S.  673.) 

Gegenüber  der  mehr  und  mehr  zur  Herrschaft  kommenden  Auf- 
fassung der  Syringomyelie  als  Produkt  einer  Gliose,  finden  wir  in 
einer  sehr  bemerkenswerten  Mitteilung  Gerlachs  (18)  wieder  Entwickelun<r*- 
störungen  als  den  wesentlichen  Faktor  in  den  Vordergrund  gestellt 
Ger  lach  hebt  zunächst  hervor,  dass'  es  sich  in  seinem  Falle  keineswegs 
etwa  um  eine  Hydromyelie,  sondern  um  eine  typische  Syringomyelie 
im  Sinne  Schultzes  handle,  wie  dieser  sie  als  durch  Zerfall  eine^ 
Tumors  entstanden  annimmt,  und  dass  sein  Fall  in  allen  wesentlichen 
Punkten  und  vielfach  sogar  in  sehr  weitgehendem  Mafse  mit  den  Schil- 
derungen Schutzes  übereinstimme,  kommt  aber  zu  dem  Resultat,  dass 
die  Hypothese  von  der  Bildung  und  dem  Zerfall  eines  Tumors  nicht 
haltbar  sei,  dass  eine  grosse  Anzahl  von  Thatsachen  gegen  dieselbe  spreche, 
während  keine  einzige  Erscheinung  sich  finden  lasse,  welche  eindeutig  auf 
eine  solche  Genese  hinweise.  Zunächst  müsste  man  bei  Annahme  einer 
Tumorbildung  eine  Verdickung  der  Rückenmarkssubstanz  voraussetzen : 
man  müsste  denn  annehmen,  dass  eine  sekundäre  Schrumpfung  dieselbe 
wieder  kompensiert  habe.  Hiergegen  spricht  nun  im  gegebenen  Fall  schon 
die  Form  der  Höhle.  Dieselbe  beginnt  schon  in  den  unteren  Teilen  der 
Medulla  oblongata  und  zieht  sich  in  Form  einer  auffallend  symme- 
trischen, von  Gliabalken  durchzogenen  Lücke  zunächst  im  oberen  Hals- 
mark nach  unten.  Im  oberen  Halsmark  findet  sich  ein  aus  Bindegewebe, 
Sehnen  und  Knorpelstücken,  Muskelelementen,  sowie  Kapillaren  zusammen- 
gesetztes Teratom.  Nach  abwärts  davon  zeigt  die  Höhle  sich  von  einem 
derbfaserigen  bindegewebigen  Saum   ausgekleidet,   nimmt  dann  an  Weite 
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ab    und    schliesst   sich   so   weit,    dass  das  Rückenmark  eine  Strecke  weit 

normal  ist  und  nur  einen,   aus  2  Blättern  bestehenden  Saum  eingelagert 

enthält,   welcher   stellenweise   mit  der  Pia  spinalis  in  Berührung  steht 

und    direkt   in  dieselbe  übergeht.    Im  Bereich  der  Cervikalanschwellung 

weichen  die  beiden  Blätter  wieder  auseinander,  so  dass  wieder  ein  offener 

Spalt  zu  stände  kommt,  welcher  sich  bis  ins  untere  Dorsalmark  fortsetzt. 

Von    diesem  Teil    zeigt   der  obere,    ungefähr  der  Cervikalanschwellung 

entsprechende    Abschnitt    glatte    Wandungen     und     ist    gliaärmer.     Die 

untere  Partie   zeigt   in   ihren,    der   Länge   nach   aufeinander  folgenden 

Unterabteilungen  ein  symmetrisches  Verhalten.    Ihr  Mittelstück  hat  eine 

ventrikelartige  Form,  und  die  weisse  Substanz  ist  hier  in  Form  von 

6  rundlichen,  durch  zwischenliegende  Gliasepten  getrennten  Strängen 

angeordnet.    Die  Gliazunahme  ist  hier  gering.    Nach  oben  und  nach  unten 

verengert  die  Lichtimg  sich  und  zeigt  an  beiden  Stellen  eine  unter  sich 

symmetrische  Gestalt.     Noch  weiter  nach  oben  und  nach  unten  wird  das 

Lumen,  und  zwar  gleichfalls  in  symmetrischer  Form,  wieder  weiter,  dabei 

zeigt  es  die  Neigung,  4  Zipfel  auszusenden,  von  denen  je  2  die  Pyramiden- 

seitenstrangbahnen  umgreifen. 

Nun  müsste  man,  um  die  Hypothese  von  der  Gliawucherung  und 
sekundären  Schrumpfimg  zu  halten,  einen  Zufall  annehmen,  der  es  zu 
Wege  brächte,  dass  die  Glia  an  zwei-  entfernt  liegenden  Stellen  genau 
symmetrisch  gewuchert,  und  dann  beidemale  ebenso  genau  symmetrisch 
geschrumpft  sei.  Mit  den  Folgen  einer  Tumorbildung  sind  ferner  auch  die 
ventrikelartige  Form  der  Höhle  und  die  isolierten  Stränge 
der  weissen  Substanz  unvereinbar;  es  ist  ferner  der  Umstand  in  Betracht 
zu  ziehen ,  dass  die  ausgekleidete  Höhlung  (s.  u.)  sich  25  cm  lang  im 
Rückenmark  hinzieht,  was,  die  Genese  aus  einem  Tumor  angenommen, 
als  Zufall  wohl  hie  und  da  einmal  eintreten,  nicht  aber  so  häufig  bei  der 
Syingomyelie  vorkommen  könnte. 

Die  Höhle  hält  sich  im  Bereich  des  nicht  ausgekleideten  Abschnitten 
so  genau  an  die  Grenzen  der  grauen  Substanz,  dass  sie  vollkommen  die 
Gestaltung  derselben  wiedergibt.  In  der  letzteren  selbst  findet  sich 
keinerlei  Spur  einer  tumorartigen  Bildung,  die  weisse  Substanz  zeigt 
keinerlei  Erscheinung  von  Druck;  man  müsste,  um  die  Schultze'sche 
Hypothese  zu  halten,  annehmen,  dass  der  Tumor  sich  auf  Kosten 
des  Rückenmarkgrau's  entwickelt  und  dieses  gleichsam  auf- 
gezehrt habe,  dann  aber  selbst  wieder  bis  auf  seine  letzten  Reste  zer- 
fallen sei.  Noch  schwerer  fällt  ins  Gewicht  die  Einlagerung  eines 
Teratoms  gerade  in  den  Teil  der  Höhlung,  welche  noch  am  ehesten  als, 
durch  Zerfall  entstanden  gedacht  werden  könnte. 


768  Spezielle  pathologische  Anatomie  und  Physiologie. 

Die  Tendenz  der  Höhlung  Buchten  auszusenden  und  zwar  in  be- 
stimmter Richtung  (in  das  vordere  Gebiet  der  Hintersäulen,  mehr  seitlich 
und  vorn,  die  Pyramidenseitenstrangbahnen  umgreifend,  einen  gegen  die 
hintere  Fissur)  lässt  hier,  wie  in  anderen  Fällen,  sogar  wie  in  einem  Fall 
von  Schultze,  eine  allgemeine  Gesetz  mäfsigkeit  nicht  verkennen. 

An  einer  Stelle  ist  der  hintere  Teil  des  Rückenmarks  von  dem 
vorderen  durch  den  hier  querverlaufenden  Spalt  geradezu  abgetrennt.  Es 
müsste  hier  der  Tumor  gerade  bis  an  die  Pia,  ohne  auf  diese  über- 
zugreifen, gewachsen  und  dann  zerfallen  sein. 

Einen  weiteren  gewichtigen  Einwand  gegen  die  Geschwulsthypothese 
und  gleichzeitig  eine  positive  andere  Erklärung  findet  Gerlach  in  der 
Auskleidung  des  syringomy elitischen  Lumens  durch  eine  bindegewebige 
Membran.  Dieselbe  kann  nicht,  wie  man  sonst  auch  annimmt,  durch 
Verdichtung  der  Glia  erklärt  werden.  Einmal  ist  die  Glia  ein  epitheliales 
Produkt  und  sind  hieraus  schon  theoretisch  Zweifel  an  der  Möglichkeit 
einer  Bindegewebsbildung  aus  derselben  berechtigt.  Die  Membran  besteht 
aus  zirkulär  angeordneten  Fasern,  welchen  stellenweise  noch  Längsfasern 
anliegen;  sie  hat  nicht  die  Struktur  der  Glia,  sondern  zeigt  in  ihrer  Be- 
schaffenheit Übereinstimmung  mit  der  Pia.  Gegen  die  Glia  zu  bildet  sie 
an  vielen  Stellen  mehr  oder  minder  deutliche  Fortsätze  mit  abgerundeten 
Ecken,  so  dass  der  Eindruck  einer  Arkadenbildung  erzeugt  wird. 
An  solchen  Stellen  sendet  die  Glia  senkrechte  Fäden  ab,  welche,  sich  zu 
einer  dreieckigen  Platte  verbreiternd,  an  die  Bogen  der  Arkaden  an- 
setzen. Von  besonderer  Bedeutung  ist,  dass  auch  gegen  die  Pia  de? 
Rückenmarks  zu  die  Gliafasern  sich  in  ähnlicher  Weise  anordnen,  und 
auch  hier  sich  Andeutung  einer  ähnlichen  Arkadenbildung  findet.  Eine 
derartige  arkadenbildende  Verdichtung  des  Gewebes  wurde  in  zerfallenden 
Gliomen  noch  nie  gefunden,  dagegen  lässt  sich  aus  den  oben  angeführten 
Momenten  eine  andere  Erklärung  entnehmen:  der  bindegewebige  Saum 
ist  die,  ins  pathologische  Rückenmarkslumen  hineinge wucherte  Pia  mater 
spinalis.  Wie  sollte  nun  diese  in  die  Zerfallshöhle  eines  Glioms  hinein- 
gewuchert sein? 

Endlich  kann  man  die  hier  vorhandene  Gliawucherung  schon  des- 
wegen nicht  als  Tumorbildung  bezeichnen,  weil  sie  in  die  Struktur  de« 
Organs  aufgegangen  ist;  dass  die  Gliasepta  an  der  erwähnten  Steile 
zwischen  die  6  Stränge  der  Marksubstanz,  welche  genau  den  G  o  1 1  'scheu, 
Burdach'schen  und  Seitensträngen  entsprechen,  hineingewachsen  ist, 
spricht  gleichfalls  gegen  jene  Annahme,  ebenso  die  Symmetrie  und  die 
Thatsache,  dass  nirgends  eine  Kernwucherung  in  der  Glia  gefunden  werden 
konute.  Ebenso  fehlen  in  der  Glia  alle  Zeichen  einer  regressiven 
Metamorphose;  da  wo  dieselbe  in  fetziger  Form   in  die  Höhle  hinein- 


Rückenmark.  769 

ragt,  zeigt  sie  ebenfalls  keine  abnorme  Struktur,  und  ist  von  einer  binde- 
gewebigen Membran  umhüllt. 

Entsprechend  dem  oberen  Teil  der  Höhle  ist  der  Zentralkanal  über 
längere  Strecken  von  derselben  unabhängig  und  verläuft  dann  vor  ihr ; 
an  anderen  Stellen  fliesst  er  mit  ihr  zusammen,  doch  ist  sein  Ependym 
noch  auf  längere  Strecken  wenigstens  stellenweise  nachweisbar;  in 
den  2  unteren  Dritteln  des  Dorsalmarks  verschwindet  derselbe  ganz. 

Die  Erklärung,  welche  Ger  lach  gibt,  ist  in  ihren  wichtigsten  Zügen 
folgende:  Die  Höhlung  selbst  ist  angeboren  und  Folge  einer 
aplastischen  Ausbildung  des  Medullarrohrs,  welche  sich 
zu  einer  Zeit  bemerkbar  machte,  als  noch  keine  weisse 
Substanz  aufgetreten  war. 

Gerlach  nimmt  an,  dass  es  nicht  überall  zu  einem  vollkom- 
menen Schluss  der  Medullarrinne  gekommen  sei,  sondern  dass  an 
einer  Stelle  das  Medullarrohr  offen  geblieben  sei  und  seine  rudimentären 
Reste  sich  daselbst  als  einfacher  lockerer  Zellstrang  von  der  Hornplatte 
abgelöst  haben.  Damit  steht  auch  in  Zusammenhang,  dass  hier  die  graue 
Substanz  nicht  rings  um  das  Lumen  sich  entwickelte,  sondern  eine, 
nach  hinten  offene  Spange  bildete.  Als  nun  die  weisse  Substanz  sich 
anlegte,  fand  sie  an  diesen  Teilen  nicht  die  sonst  vorhandene  graue  Sub- 
stanz, um  die  sich  ihre  Stränge  hätten  gruppieren  können,  und  so 
gruppierten  sich  dieselben  in  dem  Bereich  des  noch  offenen  Medullarrohres 
zu  einzelnen  rundlichen  Bündeln,  zwischen  welche  dann  die 
Medullarrohrreste  hineinwucherten  und  Glia  bildeten.  Da  diese  Medullar- 
rohrreste  und  die  sich  anlegenden  hinteren  Teile  der  weissen  Substanz 
infolge  des  Offenbleibens  der  Medullarrinne  nicht  kontinuierlich  mit  den 
zentralen  Rückenmarksteilen  zusammenhingen,  zwischen  diesen  und  jenen 
also  eine  Lücke  blieb,  so  konnten  die  Piazellen  in  die  letztere  hinein- 
wachsen und  so  die  piale  Auskleidung  der  späteren  Höhle  präfor- 
mieren. Indem  mit  den  Piazellen  auch  noch  undifferenzierte  Mesoderm- 
elemente  hineingelangten,  entstand  das  Teratom. 

Diese  Erklärung  des  Zustandekommens  syringo- 
my elitischer  Höhlen  nimmt  Gerlach  für  alle  Fälle  an, 
in  denen  ein  innerer,  bindegewebiger,  pialer  Saum  vor- 
handen ist.  Die  Höhlung  im  Cervikalmark  deutet  er  als  Aplasie, 
indem  hier  die  Zentren  liegen,  welche  die  Gebiete  beherrschen  würden, 
in  denen  sich  die  syringomy elitischen  Höhlen  gebildet  haben,  wodurch 
erstere  durch  Inaktivität  zu  Grunde  gingen. 

Wenn  wir  nun  zu  überblicken  suchen,  wie  die  aufgeführten  neuen 
Fälle   zu   den   oben   genannten   früheren  Anschauungen   sich    stellen,   so 
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muss  vor  allem  hervorgehoben  werden,  dass  der  Gerlac h'sche  Fall  von 
neuem  wieder  die  Wichtigkeit  der  kongenitalen  Entwicklungs- 
hemmung in  ein  scharfes  Licht  stellt  und  den  Beweis  liefert,  dass  für 
solche  Fälle,  wie  der  vom  Verfasser  angegebene,  demselben  jedenfalls  die 
ausschlagende  Bedeutung  zukommt.  Namentlich  ist  der  Nachweis  der 
bindegewebigen  pialen  Natur  der  auskleidenden  Membran 
ein  grosser  Fortschritt.  Weniger  sicher  scheint  uns  die  Erklärung  der 
Genese  des  oberen  Teiles  der  Höhle  in  jenem  Falle  durch  Aplasie 
und  namentlich  scheint  hier  nicht  ausgeschlossen,  ob  nicht  doch  noch 
andere  Momente,  namentlich  Zerfallserscheinungen  eine  Rolle  spielten, 
wenn  auch  dieselben  zur  Zeit  der  Obduktion  nicht  mehr  nachzuweisen 
waren.  Ger  lach  hebt  übrigens  selbst  in  kritischer  Weise  hervor,  dass 
noch  manche  Einzelnfragen  offenbleiben.  Bezüglich  der  Verschiedenheit 
der  einzelnen  Fälle  von  Höhlenbüdung  ist  namentlich  die  Gegenüber- 
stellung des  eben  genannten  Falles  mit  dem  von  Oppenheim  ver- 
öffentlichten lehrreich;  hier  war  eine  allmähliche  Entwicklung  der  Er- 
krankung zu  konstatieren  und  die  Untersuchung  ergab  (neben  einer 
Sklerose  in  den  Hintersträngen)  eine  Gliose  in  der  grauen  Substanz,  die 
nicht  von  einer  Erweichung  des  Zentralkanals  ausging,  und  nur  geringe 
Höhlenbildung  verursachte;  hier  tritt  also  gerade  die  Glia Wucherung  sehr 
hervor  und  deutet  auf  eine  zweifellos  andere  Genese  als  sie  in  dem 
Ger  lach 'sehen  Falle  anzunehmen  war.  Wenn  nun  auch  beide  Fälle 
nicht  direkt  verglichen  werden  können,  so  scheint  doch  für  andere  Fälle, 
die  nicht  so  ausgesprochen  sich  dem  einen  oder  dem  anderen  Typus 
nähern,  die  Deutung  einer  Gliose  —  vielleicht  neben  dem  kongeni- 
talen Moment  —  sehr  wahrscheinlich.  Zu  bemerken  ist  indes ,  dass 
Ger  lach  seine  Erklärung  nur  auf  die  mit  einer  bindegewebigen  Membran 
ausgekleideten  Höhlen  bezieht. 

Man  darf  daher,  nachdem  zwei  so  ausgesprochen  in  ihrer  Genese 
verschiedene  Fälle  vorliegen,  von  denen  keiner  wohl  einen  prinzipiellen  Ein- 
wand zulässt,  vielleicht  darauf  schliessen,  dass  an  den  syringomyelitischen 
Höhlenbildungen  verschiedene  Momente  beteiligt  sein  können,  die  unter 
Umständen  zusammentreffen  und  zusammenwirken,  in  anderen  Fällen  aber 
auch  einzeln  und  für  sich  allein  die  wesentliche  Ursache  des  Prozesses 
abgeben. 

Straub  (19)  beschreibt  einen  Fall  hochgradiger  Hydromyelie, 
ohne  Wucherungs-  und  Schrumpfungserscheinungen  in  der  Umgebung, 
und  sucht  denselben  auf  Zirkulationsstörungen  zurückzuführen. 
Namentlich  im  Bereich  des  oberen  Brustmarkes  fand  sich  eine  starke 
venöse   Hyperämie,   die  besonders  in  der  grauen  Substanz   und  den 
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Hintersträngen  ausgesprochen  war.  Die  Venen  waren,  namentlich  in 
den  zentralen  Partieen  der  ersteren  vielfach  geschlängelt,  und  es  bildeten 
sich  förmliche  kleine  Varicen;  in  der  weissen  Substanz  fand  sich  ent- 
sprechend den  geschlängelten  und  gekrümmten  Gefässen  eine  eigentümliche 
Verschiebimg  der  Nervenfasern,  indem  dieselben  in  der  Nähe  der  Gefässe, 
wo  die  letzteren  durch  eine  Seitwärtskrümmung  sich  Platz  schafften,  dicht 
zusammengedrängt  waren  und  statt  ihres  senkrechten  Verlaufs  häufig  in 
quer  oder  schräg  getroffenen  Bündeln  erschienen.  Im  Stauungsgebiet 
fanden  sich  ferner  kleine  Hämorrhagien  und  Pigmentierungen.  Eine  im 
Bereich  des  unteren  Brustmarks  wahrnehmbare  Quellung  von  Nervenfasern 
führt  Verfasser  auf  ein  Ödem  durch  eine  hier  lokalisierte,  chronische 
Leptomeningitis  zurück;  in  Übereinstimmung  mit  diesem  Ödem  zeigten 
sich  hier  auch  mehrfache  »Ödemspalten«  und  Massen  homogenen  Trans- 
sudates im  Gewebe. 

Der  erweiterte  Zentralkanal  zeigte  eine  Auskleidung  mit  Epithel, 
stellenweise  auch  mit  Bildung  kleiner  Zellhäufchen  und  mehrkerniger, 
epithelialer  Riesenzellen,  vor  allem  aber  fanden  sich,  von  hier  ausgehend 
nach  den  Seiten  und  nach  rückwärts  ins  Septum  medianum  hinein  Aus- 
stülpungen, von  denen  letztere  grösstenteils  nur  einen  zweizeiligen, 
lunienlosen  Epithelstrang  darstellten.  Auch  diese  Ausstülpungen  wiesen 
eigentümliche  Beziehungen  zu  den  Gefässen  auf;  wo  sie  nämlich  mit 
Arterien  zusammentrafen,  zeigten  sie  stets  die  Tendenz  dieselben  zu  um- 
wachsen, so  dass  solche  Gefässe  mehrfach  von  einem  Epithelmantel 
umgeben  erschienen  und  mit  letzterem  zapfenförmig  im  Lumen  vor- 
springende Prominenzen  bildeten. 

Jedenfalls  ergibt  sich  aus  den  genannten  Befunden,  dass  das  Epithel 
des  Zentralkanals  eine  aktive  Wucherung  zeigt  und  nicht  etwa  bloss 
passiv  der  Dehnung  des  Kanals  gefolgt  ist.  Zur  Erklärung  dieser  Wuche- 
rung nimmt  nun  Straub  an,  dass  das  Zentralkanalepithel  —  ähnlich  wie  es 
Obersteiner  für  das  Epithel  der  Plexus  chorioidei  supponiert  —  eine 
sekretorische  Bedeutung  habe,  Liquor  cerebrospinalis  absondere,  und 
dass  diese  sonst  nur  dem  fötalen  Epithel  zukommende  Eigenschaft  hier, 
wo  es  sich  um  Stehenbleiben  des  Zentralkanals  auf  einer  embryonalen 
Entwicklungsstufe  handle,  erhalten  geblieben  sei;  die  Wucherung  der 
Zellen  des  Epithels  sei  demnach  als  eine,  durch  die  erhöhte  Funktions- 
leistung bedingte  Art  von  Hypertrophie  oder  Hyperplasie 
derselben  zu  deuten. 

Die  Erweiterung  des  Zentralkanals,  zu  der  wahrscheinlich  eine  ange- 
borene Hydromyelie  prädisponierte,  wäre  nach  Straub  auf  die 
Blutstauimg  im  Rückenmark  zurückzuführen,  für  welch'  letztere  er  die 
im    oberen  Lendenteil   und  unteren  Brustteil  vorhandene   Skoliose  und 
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Torsion  der  Wirbelsäule  verantwortlich  macht,  indem  durch  Verschiebung: 
der  einzelnen  Wirbelabschnitte  der  Abfluss  des  Blutes  aus  dem  innen:] 
Plexus  in  die  äusseren  Venen  und  den  dorsalen  Plexus  erschwert  werde 
(durch  Verengerung  der  Kommunikationsöffnungen  in  den  Zwischenwirbei 
löchern  und  der  Lücken  in  den  Zwischenräumen  der  Wirbel).  Die  Tran- 
sudation  in  den  Zentralkanal  würde  möglicherweise  vermittelt  durch  direkt 
sekretorische  Thätigkeit  des  hyperplastischen  Zentralkanalepithels. 

Die  von  Straub  versuchte  Erklärung  der  Hydromyelie  stimmt  al^> 
im  wesentlichen  mit  der  Krönt  haTschen  Stauungshypothese  überein  und 
weicht  dessen  falschen  Schlussfolgerungen  nur  insofern  aus,  als  eben  Straui- 
den  Fall  nicht  als  Syringomyelie,  sondern  als  Hydromyelie  bezeichnet 
Aber  es  lässt  sich  mimer  noch  einwenden,  dass  auch  Hydromyelie  l*: 
Kompressionsmyelitis,  bei  Alters'kyphose,  Skoliose,  auch  wenn  die 
letztere  aus  dem  Kindesalter  stammt,  fehlt  (worauf  erst  kürzlich  Klippel 
hingewiesen  hat);  jedenfalls  müsste  wenigstens  das  häufige  Vorkommen 
einer  Erweiterung  des  Zentralkanale  infolge  von  Wirbelsäulenverkrümmung 
erst  nachgewiesen  werden.  Endlich  führen  wir  ja  mit  der  Annahme  einr< 
angeborenen  Hydromyelus  schon  ein  unbekanntes  Moment  in  die 
Genese  des  Prozesses  ein,  und  es  kann  die  Stauung,  wenn  sie  auch  wirk- 
lich für  das  spätere  Leben  eine  wahrscheinliche  Bedeutung  hat,  doch 
immer  bloss  einen  nebensächlichen  Teil  des  Krankheitsbildes,  nämlich  die 
fortschreitende  Zunahme  der  Dilatation  erklären.  Ferner  fällt  auf,  da- 
die  Skoliose  sich  im  unteren  Brust-  und  Lendenteile  vorfand,  während 
die  Hydromyelie  vom  Brustmark  ab  nach  oben  zunahm  und  ihre 
stärkste  Entwickelung  im  Halsmark  aufwies. 

Dass   eine  rein  passive  Dehnung  des  Zentralkanals  nicht  ausreicht 
nimmt  Straub,  wie  erwähnt,  selbst  an  und  bestärkt  das  durch  den  Nach- 
weis,  dass   das  Epithel   des  Zentralkanals   gewuchert  war;   ja  es  ist  be- 
sonders wichtig,   dass  aus  seinem   Fall  hervorgeht,   dass  die   Wucherung 
des  Epithels   an   manchen   Stellen  unstreitig   der  Dilatation   des  Lumens 
vorausgeht.     Wenn   nun  Straub   diese  Dinge   derart   in   Zusammenhang 
bringt,   dass  er  dem  Epithel  die  Fähigkeit  zu  sezernieren  zuschreibt,  und 
annimmt,  dass  die  Transsudaten  in  den  Zentralkanal  durch  jene  Sekretion 
vermittelt  sein  könne,   welche  ihrerseits   wieder  durch   Stauung  aufrecht 
erhalten   und   erregt  worden    sei,    so    bleibt  einzuwenden,    dass   es  wohl 
kaum    angeht,    einer   Stauungshyperämie    eine   Erhöhung    der   Sekretion 
von  Seite  eines  Epithels  zuzuschreiben;   wenigstens  ist  das  mit  Rücksicht 
auf  die  bekannten  Verhältnisse  an  anderen  Sekretionsorganen  nicht  wohl 
denkbar,   wenn  man  auch  die  ebenfalls  noch  hypothetische  Annahme  von 
der  erhaltenen  Sekretionsfähigkeit  des  Zentralkanalepithels  zugeben  wollte. 


VII. 

BESONDERE  ERKRANKUNGEN  DER 
MUSKULATUR  BEI  HAUSTIEREN. 


Skelettmuskel  n. 
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H am  orr h  ag i e en.  Bei  einer  Reihe  von  Infektionskrankheiten  unserer 
Haustiere,  wie  beim  Milzbrand,  Rauschbrand,  bei  der  Blutfleckenkrankheit 
des  Pferdes  u.  a.  kommen  hämorrhagische  Infiltrationen  der  Skelett- 
muskulatur vor. 

Ausserdem  findet  man  Muskelblutungen  im  Anschluss  an  Zerreissung 
der  Muskeln.  Dieselben  stellen  sich  spontan  bei  degenerativen  Prozessen 
wie  auch  im  Gefolge  mechanischer  Insulte  ein,  so  in  den  Psoasmuskeln 
bei  Schweinen  durch  gewaltsames  Niederdrücken  der  Tiere  und  in  den 
M.  graciles  beim  Ausgleiten  [Ostertag  (1)]. 


774  Spezielle  pathologische  Anatomie  and  Physiologie. 

Die  mit  multiplen  Blutungen  einhergehenden  fibrillären  Muskel- 
zerreissungen  bei  gemästeten  Schweinen,  von  Ostertag  genauer  be 
schrieben,  kommen  bei  ungefähr  8  °/0  aller  gemästeten  Schweine  vor.  E? 
sind  hierbei  vornehmlich  der  muskulöse  Teil  des  Zwerchfells,  die  Bauck- 
und  Lendenmuskeln  betroffen,  seltener  ist  die  ganze  Muskulatur  in  Mit- 
leidenschaft gezogen.  Als  Ursache  der  Blutungen  erkannte  Ostertag  eine 
Zerreissung  der  Muskelfibrillen.  Durch  abnorm  hohen  Fettgehalt  infolge 
der  intensiven  Mästung  und  die  andauernde  Stallruhe,  zu  welcher  dir 
Schweine  zur  Erhöhung  des  Masteffektes  verurteilt  werden,  werden  die 
Primitivmuskelschläuche  für  Zerreissungen  disponiert.  Die  erhöhten  Muskel- 
anstrengungen der  Tiere  auf  den  Transporten  zu  den  Schlachthäusern 
lösen  sodann  die  Zerreissungen  aus.  Bei  Hämorrhagieen  infolge  fibrillärer 
Muskelzerreissungen  fehlen  Erkrankungen  der  Eingeweide  im  Gegensatz 
zu  den  durch  toxische  oder  infektiöse  Ursachen  bedingten  völlig.  Die 
Tiere  zeigen  auch  während  des  Lebens  das  Bild  ungetrübter  Gesundheit. 

Emphysem  der  Muskulatur  entwickelt  sich  bei  dem  Rausch- 
brand des  Rindes.  Die  mit  Gas  durchsetzten  Muskeln  sind  gleichzeitig 
mit  blutiger  Flüssigkeit  durchtränkt. 

Degenerationen.  Parenchymatöse  Degeneration  der  Muskeln  tritt 
bei  allen  Infektions-  und  Intoxikationskrankheiten  und  ganz  typisch  auch 
bei  der  Hämoglobinämie  des  Pferdes  auf.  Bei  letzterer  Krankheit  sind  in 
der  Regel  Psoas-  und  Kruppenmuskeln  erkrankt,  sie  erscheinen  heller,  in 
trüber  Schwellung,  ödematös  und  mikroskopisch  in  körniger,  scholliger  und 
hyaliner  Entartung  [vergl.  Friedberger  und  Fröhner  (2)].  Die  Ursache 
dieser  mit  Hämoglobinämie  gepaarten  Erscheinungen  ist  zur  Zeit  noch  nicht 
bekannt. 

Die  wachsartige  Degeneration  der  Muskulatur  bei  Kälbern 
und  Jungrindern  [Ostertag  (1)]  besteht  in  glasartiger  hyaliner  Beschaffen- 
heit der  kontraktilen  Substanz,  wodurch  die  Muskulatur  eine  weisse  Farbe, 
ähnlich  der  des  Fischfleisches  annimmt. 

Die  Myositis  interstitialis  fibrosa  der  Haustiere,  eine  chronische 
produktive  Entzündung  des  intramuskulären  Gewebes  zeichnet  sich  durch 
Bildung  schwieliger  Züge  aus.     Sie  wird  bisweilen  bei  Kälbern  beobachtet. 

Die  Myositis  purulenta  ist  meist  Folgeerscheinung  von  Traumen, 
wird  aber  auch  bei  Pferden  häufig  als  Embolie  bei  subfascialen  Phlegmonen 
(Arndt  (2)],  ferner  bei  Schweinen  im  Gefolge  der  Schweineseuche  [Oster- 
tag (1)]  beobachtet. 

Myositis  malleosa.  Beim  Rotz  der  Einhufer  bilden  sich  sehr  oft 
infolge  hämatogener  Verbreitung  der  Rotzbazillen  in  der  Muskulatur 
puriform  erweichende  Knoten  von  der  Grösse  eines  Stecknadelkopfes  bis 
zum  Umfange  einer  Walnuss. 
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Die  tuberkulösen  Veränderungen  in  der  Muskulatur 
haben  wegen  ihrer  Bedeutung  für  die  sanitäre  Beurteilung  des  Fleisches 
tuberkulöser  Tiere  in  der  Veterinärmedizin  zu  mannigfachen  Erörterungen 
Anlass  gegeben.  Die  Muskeltuberkulose  bei  den  Haustieren  muss  gegen- 
über den  ungemein  häufigen  tuberkulösen  Erkrankungen  der  Eingeweide 
und  des  Lymphapparates  als  ein  ungemein  seltenes  Vorkommnis  bezeichnet 
werden.  Meist  greifen  bei  Muskeltuberkulose  die  Prozesse  von  Lymph- 
drüsen oder  Knochen  auf  das  benachbarte  inter-  und  intramuskuläre  Binde- 
gewebe über,  wobei  sich  blassgelbe,  grieskorn-  bis  walnuss-  und  selbst 
faustgrosse  Knoten  bilden,  die  zur  trockenen  Verkäsung  und  Verkalkung 
neigen. 

Ak  tino  mykotische  Erkrankung  der  Muskulatur  kommt  beim 
Rinde  durch  Übergreifen  des  Prozesses  von  erkrankten  Knochen  (Unter- 
und  Oberkiefer)  aus  öfter  vor.  Bei  einem  grossen  Prozentsatz  der  Rinder 
finden  sich  indessen  auch  kleine  primäre  Aktinomycesherde  in  der  Zunge. 
Diese  bleiben  entweder  örtlich  beschränkt  oder  führen  zur  Dissemination, 
welche  mit  starker  Bindegewebsneubildung  einhergeht,  so  dass  die  sogen. 
Holzzunge  entsteht.  Die  Infektion  geht  von  der  Übergangsstelle  des 
Zungenrückens  in  die  Spitze  aus,  welche  Stelle  für  das  Eindringen  von 
Fremdkörpern  und  Grannen  aus  mechanischen  Gründen  besonders  geeignet 
ist.  Die  Neubildungen  in  der  Zunge  treten  als  multiple  schwielige  Knoten 
auf,  in  denen  die  punktförmigen  gelben  Aktinomycesrasen  liegen. 

In  der  Skelettmuskulatur  des  Schweines  fand  Duncker  (3)  1884 
rasenförmige  Pilze,  die  er  wegen  des  strahligen  Baues  der  Rasen  anfangs 
für  identisch  mit  Actinomyces  bovis  hielt.  Zweifellos  ist  aber  der 
»Duncker' sehe  Muskelpilz«  ein  Mikroorganismus  sui  generis.  Genaue 
Untersuchungen  über  die  Natur  des  fraglichen  Pilzes  fehlen  zur  Zeit  noch. 

Die  erkrankten  Muskelfasern  erscheinen  trüb,  braunrot  oder  weiss 
punktiert.  Mikroskopisch  lassen  sich  scharf  begrenzte  Herde  mit  fein- 
fädigem  radiärstrahligem  Baue  nachweisen.  Hertwig  (4)  fand  die  gleichen 
Veränderungen  in  der  Muskulatur  von  Schafen  und  Kälbern. 

Atrophische  Zustände  der  Muskulatur  bei  den  Haustieren 
werden  bei  chronischen  schmerzhaften  Zuständen,  Luxation  der  Gelenke, 
Lahmheiten  (Spat,  Schale  u.  s.  w.)  beobachtet  (Inaktivitätsatrophie). 

Ein  grosser  Prozentsatz  der  Pferde  leidet  an  linksseitiger  Atrophie 
der  hinteren  und  seitlichen  Ringgiesskannenmuskeln  und 
des  Quergiesskannenmuskels  infolge  Lähmung  des  linken  Rekurrens- 
astes.  Das  Leiden  bedingt  eine  erhebliche  inspiratorische  Dyspnoe  mit 
eigentümlichen  Stenosengeräuschen  (Kehlkopfspfeifen). 

Als  Atrophia  lipomatosa  führt  Kitt  in  seinem  Lehrbuch  der 
pathologischen  Anatomie  eine  Atrophie  der  Muskelschläuche  an,   die  mit 
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der  physiologischen  Fetteinlagerung,  der  Mästung  nichts  gemein  hat.  Sie 
tritt  vereinzelt  an  Muskeln  sonst  gesunder  Rinder  auf. 

Angeborene  allgemeine  Fettdegeneration  der  Muskeln 
wurde  bei  Schweinen  und  Lämmern  extrem  verfeinerter  Rassen,  dagegen 
selten  bei  Fohlen  und  Kälbern  beobachtet.  (Fürstenberg,  Roloff, 
Reysiquet.) 

Bei  Schimmeln  entwickeln  sich  nicht  selten  Melanosarkome  auch  in 
der  Muskulatur,  die  sonst  seltener  Träger  von  Neubildungen  ist.  Gelegent- 
lich finden  sich  auch  Fibrome,  Sarkome  und  andere  Geschwülste. 

Unter  den  Parasiten,  die  im  Muskelgewebe  schmarotzen,  sind  die 
Mies  eher 'sehen  Schläuche  die  verbreitetsten.  Beim  Schweine  sind 
sie  regelmäfsige  Befunde  der  mikroskopischen  Untersuchung,  desgleichen 
beim  Pferd  und  Schaf.  Mi  e  seh  er 'sehe  Schläuche  sind  gewöhnlich  schon 
makroskopisch  als  dünne  graue  trübe  Streifen  sichtbar.  Die  Miescher'schen 
Schläuche  heilen  in  der  Regel  reaktionslos  in  die  Muskelfasern  ein.  In  sehr 
seltenen  Fällen  scheinen  die  Protozoen  aber  auch  pathogene  Eigenschaften 
zu  besitzen  und  eine  interstitielle  Myositis  zu  bedingen. 

Cysticercus  cellulosae,  die  Finne  im  Schweinefleisch  und 
Cysticercus  inermis,  die  Rinderfinne,  sind  ziemlich  häufige  Befunde. 
Die  Finnen  bevorzugen  gewisse  Muskelgruppen,  können  aber  auch  bei 
massenhafter  Invasion  in  sämtlichen  Muskeln  auftreten.  Bei  massenhaftem 
Auftreten  nimmt  das  Fleisch  ein  blasses  Aussehen  und  sulzige  Beschaffen- 
heit an. 

Gegenüber  dem  häufigen  Vorkommen  der  Echinokokken  in  den 
Eingeweiden  beim  Rinde,  Schaf  und  Schweine  gehören  Funde  dieses 
Parasiten  in  der  Muskulatur  zu  den  Raritäten.  In  rötlichen  punktförmigen 
Knötchen  des  Schweinefleisches  wurden  mehrmals  0,5  mm  lange,  bis  jetzt 
nicht  näher  erforschte  Distomen  gefunden. 

Von  Rundwürmern  schmarotzt  in  der  Muskulatur  nur  die  allge- 
mein bekannte  Trichinaspiralis,  die  sich,  abgesehen  von  der  natür- 
lichen Infektion  des  Schweines,  durch  Fütterungsversuche  auf  alle  unsere 
Haustiere  übertragen  lässt. 

Die  Dunck er' sehen  Strahlenpilze  und  Zooparasiten  jeder  Art  neigen, 
wenn  sie  in  der  Muskulatur  absterben,  zur  Verkalkung  (»Kalkkonkremente 
in  der  Muskulatur«).  Die  Muskulatur  des  Schweines  ist  mit  Kalkkonkre- 
menten in  Form  weisser  Stippchen  oder  Knötchen  bisweilen  wie  übersät. 
Beim  Schafe  sind  solche  Verkalkungen  ausschliesslich  auf  Mieschersche 
Schläuche  zurückzuführen  [Ostertag  (1)]. 
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A. 

Adenoma  proliferum  papilläre,  der 

Schaflunge  236. 

8.  auch  bei  anderen  Organen. 
Aktinomykose  der  Lungen  beim  Mensch 

186-190. 

bei  Tieren  231,  232. 

Amöben  bei  Dysenterie  293—298. 

—  in  LeberabsceBsen  314,  315. 
Anämie,  perniciöse,  Blutbefunde  bei  25, 

26, 

Ätiologie  der  26,  27. 

bei  Tieren  39. 

—  —   Rückenmarksveränderungen   bei   683, 
684,  716. 

Anaemia  pseudoleucaemica  27,  28. 
Anämie,  sekundäre  23,  24.  25. 

—  —  Ursachen  der  24,  25. 

Anaemia  splenica  infettiva  dei  bam- 

bini  27. 
Aneurysma   verminosum    bei   Pferden 
48,  49. 

der  Lungenarterie  49. 

der  Unterschenkelarterie  49. 

Angina  lacunaris  pultacea  104. 
Angina  rheumatica  103,  104. 
Angioma  cavernosum  des  Rachens  245. 
Anorchie  443. 
Anosmie,  essentielle  63. 

—  respiratorische  64. 
Aorta,  Obliteration  der  50. 

—  Ruptur  der  50,  51. 


Appendicitis  299. 
Arthritis,  arytaenoidea  119. 

—  blenorrhagische  des  Kehlkopfs  119. 
Aspergillus  fumigatus,  Wirkungsweise 

des  198,  199. 

Vorkommen  des  bei  Tieren  233. 

Ataxie,  cerebellare  577,  578. 
Atresia  ani  352. 

—  oesophagi  260. 

—  recti  260,  352. 

B. 

Bacillus  aßrogenes  meningitidis  554. 

—  der  hämorrhagischen  Gingivitis  239,  240. 

—  griseo-flavus  239. 

—  meningitidis  purulentae  554. 

—  septicus  putridus  554. 

—  viscosus  odorecens  239. 
Bacterium  cerasinum  238. 

—  coli  commune  241. 
Blutanalysen  11  ff. 

Blutkörperchen,    rote,    Massenverhält- 
nisse der  bei  krankh.  Zuständen  10  ff. 

e*tat  cribriformc  der  22. 

Mitosen  in  21,  28. 

Nekrose  der  22. 

chronische  Schwellung  der  11. 

—  weisse,  Morphologie  der  bei  krankhaften 
Zuständen  28  ff. 

Verhalten  bei  Tierkrankheiten  39. 

Blutkrise  21,  27. 
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Blut,    Bestimmung   der  Massenverhältnisse 
des  9. 

—  Chemie  des  hei  Leukämie  19. 

—  Eindick ung  des  17 

—  Giftigkeit  des  20. 

—  chemische  Veränderungen  des  11. 

—  Wassergehalt  des  16,  17,  18. 
Botriocephalusanämie  23. 
Botriomyces  444. 
Botriomykom  444. 

Bot riomy kose  der  Lunge  229,  230. 
Bronchiektasie  205,  206. 

—  der  Schaflunge,   durch  Echinokokken  ver- 
ursacht 215. 

Bronchien,  Entzündung  der  201-204. 

—  Fremdkörper  der  207. 

—  Geschwülste  der  207. 

—  Geschwüre  der  206. 

—  Tuberkulose  der  215. 

—  Veränderungen    der    bei    Carbolsäurever- 
giftung  204,  205. 

Bronchitis  fibrinosa,  Ätiologie  der  201 

215. 
Histologie  der  203,  204. 

—  verminosa  233,  234. 
Bronchostenose  205. 
Brustseuche,  Histologie  der  217,  218. 
Bursa  pharyngea  s.  Pharynxtonsille. 


Carb Ölsäure  Vergiftung,  Veränderungen 

der  Bronchien  bei  204,  205. 
Carcinoma  syncytale  s.  Deciduom. 
Cervixschleim,    Keiinfreiheit    des    420 

421. 
—  Mikroorganismen  im  412,  413,  419. 
Chlorose  11,  12,  14,  15,  33. 
Cholangioitis  339,  340. 
Cholecystitis  typhosa  339. 
Cholelithiasis  340. 
Choriozottensarkom  s.  Deciduom. 
Choriokarzinom  s.  Deciduom. 
Cirrhose  pigmenti  326. 
Corpora  amylacea  des  Rückenmarks  639, 

687. 
der  Prostata  442. 


Cysticerken,  der  Lymphdrüsen  327. 

Muskulatur  776. 

Cystenniere,  kongenitale  378,  379. 


I>. 


D 


arm,  Amöben  im  bei  Dysenterie  293— 298. 

-  Divertikel  des  351,  352. 

■  Entzündung,  perforierende  260,  291. 

-  Fäulnis  im  bei  Epileptikern  290. 

-  Invagination  des  353,  354. 

-  Lageanomalieen  des  290,  353. 

-  Milzbrand,  primärer  des  293, 

•  Missbildungen  des  260. 
Myome  des  355. 

-  Sarkom  des  259,  355. 

-  Tuberkulose  des  292,  293. 

-  Verdauung,  Experimentelles  über  289. 

-  Verlegung  des  353. 

-  Zerreissung  des  353. 
armarterien,   Thrombose  und  Embolie 

der  354. 
armmuskulatur,     Pigmentierung     der 

259. 
eciduoma    malignum,    Ätiologie     des 

400. 

-  —  Diagnose  des  398—400. 

-  -  Histologie  des  388—392,  396,  397. 

-  —  Histogenese     und    Stellung    des     im 
onkolog.  System  392,  396. 

•  —  Kritik  der  Litteratur  über  402—404. 

-  —  Metastasen bild ung  des  401,  402. 

-  —  klinische  Symptome  und  Verlauf  des 
387,  388. 

Verhalten  der  Gefässe  in  399,  400. 

iabetes,  Beziehung  von  Pankreaserkrank- 
ungen  zum  342,  343. 

-  Rückenmarksveränderungen  bei  685,   716. 
iphtherie,  Veränderungen   des  Rücken- 
marks bei  685. 

iphtheriebazillen,  Bedeutung  der  bei 
der  Rachendiphtherie  106,  107. 

-  Verhältnis  zu  den  Pseudodiphtheriebazillen 
241. 

•  Vorkommen  bei  Diphtheriepneumonie  161. 
iplococcus  Hauseri  238. 

—  intracell ularis  meningitidis  558. 

—  der  Pneumonie  160,  167,  239. 
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13. 

Echinokokkus  des  Knochenmarks  530. 

—  der  Leber  358. 

Lymphdrüsen  527. 

Echinokokkus  der  Nieren  435. 
Encephalitis  561,  562 
Endokarditis,  bei  fibrin.  Pneumonie  167. 

—  polyposa  bei  Schweinen  45. 

—  ulcerosa  bei  Hunden  44,  45. 
Endometritis  chron.  451. 
Enteritis  membranacea  298. 
Enteroptose  290. 
Epispadie  436. 

Epitheliom,  serotinales  s.  Decciduom. 
Ergotismus,     Rückenmarksveränderungen 

bei  679. 
Eustrongylus  gigas  der  Niere  435. 
Euter,  Aktinomykose  des  459. 

—  Adenofibrom  des  460. 

—  Botryomykose  des  459,  460. 

—  Chondrosarkom  des  460. 

—  Echinokokkus  des  461. 

—  Entzündungen  des  455 — 458. 

verschiedene  Formen  456,  457. 

chron.  interstitielle  458. 

parenchymatosa  458. 

Pathogenese   und   Ätiologie   der   455, 

456. 

—  Fibrom  des  460. 

—  cystische  Geschwülste  des  461. 

—  Karzinom  des  460,  46i. 

—  Missbildungen  454,  455. 

—  Nekrose  458. 

—  Papillome  460. 

—  Sarkome  des  460. 

—  Tuberkulose  des  458,  459. 

F. 

Filaria  papulosa  444. 
Fistula  jejuno-vesicalis  352. 

—  rectovaginalis  352. 
Flagellaten  in  Leberabscessen  326. 

G. 

Gallenblase,  Krebs  der  341. 

—  Ruptur  der  841. 

—  Verdoppelung  der  356. 


Gallengänge,    Bakterienbefunde    in   den 
338—340 

—  Entzündungen  der  339.  340. 

—  ascendierende  Infektion  der  340. 
Gallengangstuberkulose  328. 

Gallensteine,  Beziehung  zum  Krebs  der 

Gallenblase  341. 
Galt,  gelber  456. 

Ganglienzelle,  physiologische  Verände- 
rungen der  564,  565. 

—  toxische  Veränderungen  der  565,  566. 
Ganglion  coeliacum,   Veränderung   des 

bei  Morb.  Addison  512. 

—  semilunare,  Veränderungen  des  bei 
Morb.  Addison  511,  512. 

Gastrite  atypique  258. 
Gastrite    parenchymateuse     hyper- 
peptique  258 

—  muqueuse  258. 

Gastritis,   verschiedene  Formen  der  257, 

258,  285. 
Gaumen,  Epitheliom  des  346. 
Gehirn,  Blutungen  und  Erabolie  des  561. 

—  Entzündung  des  561,  562. 

—  Entartungen,  sekundäre  des  578—590. 

—  Erkrankung  der  nukleokortikalen  sensiblen 
Bahnen  des  601. 

—  —  der  zwischen  motorischer  und  sensibler 
Rindenregion  bestehenden  Verbindungen 
der  621. 

—  Faserverlauf  im  596  ff. 

—  Gliom  des  560. 

—  Herderkrankungen  des  569—578. 

des  Grosshirns  570—573. 

der  Vierhügel  574,  575. 

des  Pedunculus  und  Pons  575—578. 

—  Nebenleitungen  und  Nebenzentren  des 
618  ff. 

—  motorische  Kerne  des  613,  614. 

trophischer  Einfluss  der  615. 

Reizung  der  616. 

—.Reflexbahnen  des  616-618. 

—  gekreuzte  Reflexe  des  617. 

—  Rindenzentra,  motor.  605,  606. 

—  totale  Zerstörung  der  607. 

partielle  Zerstörung  607. 

Reizung  608,  609. 
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Gehirn,   Rindenzentra,  sensible,  totale 
Zerstörung  von  602,  603. 

partielle  Zerstörung  603,  604. 

Reizung  von  604. 

—  Rindenregion,    trophischer    Einfluss    der 
609—612. 

—  Pyramydenbahnen  des  613. 

—  Störungen,  direkte  sensomotor.  621. 

intermotor.  transkortikale  621. 

transkortikale  621. 

—  Stützsubstanz  des,  Pathologie  der  623. 

—  Tumoren  des,  Rtickenmarksveränderungen 
bei  677. 

—  Zirkulationsstörungen   des  561,  623—630. 

—  Zirkulation  im,  Einfluss  des  Sympathikus 
auf  die  629. 

Gehirngewebe,  spezifisches,  Pathologie  des 

595—601. 
Genital8ekrete,Bakteriologieder411,412. 
Gingivitis  bei  Skorbut  240. 
Glandula  carotica,  Histologie  etc.  520. 

—  Geschwülste  der  521. 
Glomerulonephritis  428. 
Glykogen,  Vorkommen  in  der  Nebenniere 

499. 
in  Nieren tumoren  377. 


Hadernkrankheit  156. 
Haematocele  444. 
Haematometra  450. 
Hämoglobininfarkt  der  Niere  434. 
Harnblase,  Adenom  der  381,  382. 

—  Bruch  der  437. 

—  Cysten  438. 

—  Divertikel  der,  angeborene  436,  437. 

—  —  erworbene  437. 
— '  Entzündung  der  437. 

—  Ektopie  436. 

—  Fibrom  der  438,  439. 

—  Inversion  437. 

—  Karzinom  der  438. 

—  Myom  der  438,  439. 

—  Papillom  der  382,  438. 

—  Ruptur  der  440. 

—  Sarkom  der  439. 

—  Tuberkulose  der  438. 

—  Verhalten  bei  der  Prostatahypertrophie  381. 


Harnblase,  Vorfall  der  437. 
Harnröhre,  Polypen  der  439. 

—  Spaltungen  der  436. 
Harnsäureinfarkt  der  Niere  434. 
Harnsteine  379,  439,  440. 
Hasen,  Lungenseuche  der  235. 
Hasenscharte  253,  254. 
Hermaphroditismus  445,  446. 
Hernia  uteri  449 

Herz,  Lipom  des  45. 

—  Missbildungen  des  43,  44. 

—  Myzofibrom  des  46. 

—  Sarkom  des  45,  46. 

—  Ruptur  des  46,  47. 
Highmorshöhle,  Karzinom  der  212 

—  Sarkom  der  212,  213. 
Hirndruck,  Pathogenese  des  625—630. 

—  Steigerung  des,   Bedeutung   für  Atmung' 
und  Puls  630. 

Hoden,  Atrophie,  experimentelle  des  384. 

—  Dermoidcyste  des  443 

—  Lageveränderungen  des  442. 

—  Nekrose  des  384 

—  Neubildungen  des  443. 

—  Tuberkulose  443. 
Hodensack,  Parasiten  des  444. 
Hufeisenniere  426 
Hydrocele  444. 
Hydrometra  450 
Hydromyelie  s.  Syringomyelie. 
Hydronephrose  375,  431. 
Hydrops  renum  cysticus  426. 
Hygrämometrie  17. 
Hypalbuminaemia  rubra  12. 
Hyperalbuminaemia  rubra  12. 
Hyperleukocytose  29. 
Hyperosmie  64. 
Hypoleukocytose  29. 
Hypospadie  436 

I. 

Inversio  vesicae  437 

J. 

!  J  e  c  o  r  i  n ,  Vorkommen  von  in  der  Nebenniere 
!        499. 
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K. 

Kälberdiphtherie  214. 
Kalkinfarkt  der  Niere  434. 
K  arzi  nomk  a  c  h  exi  e ,   Rückenmarksverän- 
derungen bei  715. 
Kehlkopf,  Entzündung  des  117-120. 

—  —  toxische  124. 
Geschwüre  des  129. 

bei  Typhus  130. 

—  Krebs  129. 

—  Lepra  des  127,  128. 

—  Missbildungen  des  115. 

—  Ödem  des  116,  117. 

—  Nekrose  des  bei  Diphtherie  213. 

—  Papillom  des  128. 

—  Rhinosklerom  des  126,  127. 

—  Sarkom  des  129. 

—  Syphilis  des  126. 

—  Tuberkulose  des  124,  125,  214. 
Genese  der  125. 

—  Verteilung  des  lyraphoiden  Gewebes  im  115. 
Kehlkopf  muskulatur,  Krampf  der  133. 

—  Lähmungen  der  131,  132. 

—  Nystagmus  der  133. 
Keilbeinhöhle,  Tumoren  der  93. 
Kieferhöhle,  Neubildungen  der  92. 
Kleinhirn,   Atrophie   des   bei   hereditärer 

Ataxie  701. 

—  allgemeine  Pathologie  des  619,  620. 
Knochenmark,  Aktinomykose  des  529.  * 

—  Botryomykose  des  529. 

—  Entzündung,  eitrige  528,  529. 
käsige  529. 

—  Hyperämie  des  528. 

—  Parasiten  des  530. 

—  Rotz  des  529. 

—  Sarkom  des  529,  530. 

—  Tuberkulose  des  529. 

Laryngitis  fibrinosa  119. 

—  nodularis  117. 

—  phlyctaenuläre  118. 
Leberabscess,  Amöben  in  314,  315. 

—  Plagellaten  in  316. 

—  Spaltpilze  in  315,  316. 

—  Vorkommen  bei  Tieren  357. 
bei  Dysenterie  313,  314. 


Lebercirrhose,    Ätiologie  der  321,  323, 
324 

—  verschiedene  Formen  der  317—320. 

—  hypertrophische  326. 

—  mit  lobulärer  Hypertrophie  325,  326. 

—  infantile  322. 

—  pigmentierte  326,  327. 

—  Verhältnis    zwischen    Bindegewebs-    und 
Parenchyraveränderungen  bei  der  327,  328. 

Leber,  Adenom  der  359 

—  Aktinomykose  der  329. 

—  Atrophie,  akute,  gelbe  306. 

Zelleinschlüsse  bei  307. 

Ätiologie  der  307—310. 

Beziehungen   zur   Syphilis   308. 

—  Angiome  der  359,  360. 

—  Adenokarzinom  der  334,  335. 

—  Cysten  der  336,  356,  357. 

—  Doppelbildung  der  356. 

—  Entzündung  der,  Histologie  der  310,  311. 
Experimente  über  312. 

—  Fettdegeneration  der  305. 

—  Hämochromatose  der  305. 

—  Hypertrophie  der  332,  333. 

|    Infarkt,  hämorrhagischer  302. 

—  Karzinom  der  359. 

—  kalkig-fibröse  Knötchen  der  358. 

—  Lageveränderungen  der  302,  356. 

—  Nekrose  der  303,  305,  358. 

—  Regeneration  der  330. 

— Zustandekommen  331. 

—  Tuberkulose  der  328,  329. 

—  Veränderungen  der,  bei  Cholera  asiatica 
304 

Milzbrand  304. 

Lecithin.  Vorkommen  in  der  Nebenniere  499. 
Leptothrix  buccalis  210. 
Leukämie  bei  Tieren  40  ff 

pathologische  Anatomie  41,  42. 

Vorkommen  40. 

Leukocyten,  eosinophile  34—36. 
Leukocytose,  entzündliche  28 — 30. 

—  bei  Infektionskrankheiten  32 — 34. 

—  nach  Injektion  von  Neutralsalzen  31,  32. 

—  bei  Tieren  40. 

—  bei  malignen  Tumoren  34. 

—  nach  Zimmtsäureinjektion  31. 
Leukolyse  29,  30. 
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Lippen,  Fibrom  der  346. 

Liquor  cerebrospinalis.  Resorption  des 

628. 
Lochien,  Bakteriologie  der  413,  420,  421. 
Luftröhre.    Entzündung,    gangränöse   der 

214 

—  Papillome  der  214,  215. 

—  Tuberkulose  der  214. 
uftsack,  Entzündung,  mykotische  d.  213. 

Katarrh,  seröser  213. 
-  Pneumatose  des  213. 
unge,  Abscesse  der  221. 

—  Agenesie  der  139. 

—  Adenom  236. 

—  Aktinomykose  der  186—190,  231,  232. 

—  Anthrakose  der  156. 

—  Atelectase,  fötale  140,  141. 

—  Botryomykose  der  229. 

—  Cystosarkom  der  193. 

—  Di8tomum  hepaticum  der  200. 

—  Echinokokkus  der  200. 

—  Fettembolie  der  151. 
Folgen  der  152,  153. 

—  Flagellaten  in  der  200. 

—  Defekt  der  137.  138. 

—  Emphysem  der  142—144 

—  Infarkt,  hämorrhag   der  150,  151. 

—  Inhalationsmilzbrand  der  156 — 159. 

—  Karzinom  der  193— 195,  235. 
Histogenese  des  194 

—  Lymphadenom  der  236. 

—  Ödem  der  144—150. 

Pathogenese  des  145—148. 

Ätiologie  149,  150. 

—  Rotz  der  183-186,  228,  229. 

—  Sarkome,  primäre  der  190,  191. 
sekundäre  191,  192. 

—  Schimmelpilzmykosen  der  196—199. 

—  Strongyliden  der  233—235. 

—  Syphilis  der  182,  183. 

—  Tuberkulose  der  170  ff.,  225—227. 
Histogenese  der  171—174. 

Verhältnis  zur  käsigen  Pneumonie  174,  i 

175 

Mischinfektion  bei  178—182. 

Kombination  mit  Syphilis  182. 

—  Wirkung  des  Thomasphosphatstaubs   auf 
die  154-156. 


Lungenarterie,  Aneurysma  der  49. 

—  Ruptur  der  50 
Lungenentzündung  bei  Menschen  siehe 

Pneumonie. 

—  bei  Pferden,  einfache  primäre  216. 
infektiöse  217,  s.  auch  Brustseuche. 

—  infektiöse  bei  amerikanischen  Ochsen  219. 

—  bei  Rindern,  kroupöse  218. 

katarrhalische  219. 

sporadische  218,  219. 

—  bei  Schweinen  219,  220. 

—  eitrige  220. 
Lungenwürmer  234,  235. 
Lungenwurrakrankheit  der  Schafe  234 
Lungenwurmseuche  bei  Hasen  235. 

—  bei  Schafen  234. 
Lymphdrüsen,  Chemie  der  485—487. 

—  Entzündung  der  525,  526. 

—  Karzinom  der  526. 

—  Leukämie  und  Pseudoleukämie  der  526. 

—  maligne  Lymphome  der  484. 

—  Tuberkulose  der  480  ff.,  526 

Beziehungen  zu  Pleuraadhäsionen  481. 

— zu   Tonsillentuberkulose  482,   48S. 

kongenitale  der  480 

Häufigkeit  der  481. 

—  Parasiten  der  527. 

—  Veränderungen  der,  bei  Diphtherie  484. 
Lymphfollikel,  Verhalten  bei  d*r  Ent- 
*    Zündung  der  Schleimhäute  484,  485 


Magen,  Atonie  des  277,  278,  287. 

—  Entzündungen  des  257,  258,  285. 

—  Erweiterung  des  287,  288. 

—  Follikel  des  257. 

—  6ährung8erscheinungen  im  273. 

—  Salzsäure,  freie  im  nüchternen  271. 
Bestimmung  der  268,  269. 

—  Insuffizienz  des  287. 

—  Lage  Veränderungen  des  348 — 350. 

—  Myom  des  350. 

—  Sekretion  des,  nach  operativen  Eingriffen 
269. 

—  Syphilis  des  284,  285. 

—  Verdauung  des,  bei  Jod-  und  Brom  wasser- 
stoffsäure 270. 

—  Vergrösserung  des  349. 
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Magen,    Vorkommen    von   Milchsäure    im 

279—281. 
Magenerweiterung,  intravitale  274. 
Magenfunktion,   Wirkung  verschiedener 

Medikamente  auf  die  274^277. 
Magensaftfluss,  chronischer  272. 
Mal  perforant  huccal  263,  264. 
Mandelsteine  114. 
Mastitis  apostematosa  457. 

—  gangraenosa  457. 

—  interstitialis  chron.  458. 

—  catarrhalis  456. 
Megalohlasten  21,  25,  26,  28. 
Meningitis,  aktinomykotische  555. 

—  durch  Bacillus  pyocyaneus  hervorgehrachte 
553. 

meningitidis  554. 

Bacterium  coli  549—551. 

—  cerebrospinale,  epidemische  557 — 559. 

—  durch   Cladothrix  asteroides   entstandene 
555. 

commune   Infektion    entstandene  556, 

557. 
Pneumohazillen  entstandene  552,  553. 

—  eitrige  543-557 

durch  Pneumokokken  entstandene  544. 

Staphylokokken  entstandene  545. 

Streptokokken  entstandene  546. 

—  gonorrhoische  546. 

—  rotzige  553. 

—  tuherkulöse  541—543. 

primäre  543. 

sekundäre  543. 

Verhältnis  der  entzündl.  u.  proliferat. 

Prozesse  hei  der  542. 

—  typhöse  547—549. 

—  verschiedene  Formen  der  559. 
Mikrococcus  asco  form  ans  444. 

—  hotryogenes  444. 

—  citreus  granulatus  239. 

—  ochraceus  238. 

—  lactericeus  239. 

—  Reesii  238. 
Milz,  Ahscesse  der  523,  524. 

—  Amyloiddegeneration  der  524. 

—  Bedeutung  für  die  Immunität  470. 

—  Cysten  der  47  L  | 

—  Exstirpation  der  und  ihre  Folgen  470,  471.  I 


Milz,  Hypertrophie  der  523. 

—  Melanämie  der  525. 

—  Nekrosen  der  hei  Rekurrens  469. 

—  Verbalten  des  Pigments  hei  der  Stauung 
468,  469. 

—  Ruptur  der  523 

—  Sarkom  der  524. 
Monorchie  443. 

Morbus  Addisonii,  Beziehung  zu  den 
Nebennieren  501—512. 

Sektionsbefunde  bei  508—510. 

Symptome  des  502. 

Theorie  des  510—512. 

Veränderung  des  peripheren  und  zen- 
tralen Nervensystems  bei  511,  512. 

Vergleich  mit  Neurinvergiftung  511. 

Mundhöhle.  Spaltpilze  der  238,  239. 

Muskelatrophie,  progressive  spinale  708 
bis  711. 

—  bei  Haustieren  775,  776. 
Muskel,  Aktinomykose  der  775. 

—  Degenerationen  der,  fettige  776. 
— wachsartige  774. 

—  Emphysem  der  774. 

—  Hämorrhagien  773. 

—  Parasiten  776. 

—  Tuberkulose  der  775. 

—  Zerreissungen  der  774. 
Myelinkugeln  715.  • 
Myölite  cavitaire  766. 
Myelitis,  Ätiologie  der  723—725. 

—  ascendens  ex  Neuritide  729,  730. 

—  Begriffsbestimmung  der  719,  720. 

—  Beziehung  zur  peripheren  Neuritis  536. 

—  einzelne  Formen  von  718. 

—  Genese  720—722. 

—  experimentelle  731—734. 

—  eitrige  745,  746. 

—  gonorrhoische  729. 

—  nach  Influenza  729. 

—  bei  Meningitis  726. 

—  bei  Lyssa  727,  728, 

—  toxische  731,  733. 

Myositis  interstitalis  fibrosa  774, 

—  malleosa  774. 

—  purulenta  774. 
Mykofibrom  444. 
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Nasenhöhle,  Fremdkörper  and  Steine  der 
95,  96. 

—  Gastrophiluslarven  in  der  212. 

—  Hyperämien  in  der  70,  71. 

—  Methodik  znr  histolog.  Unters,  der  69. 

—  Missbildungen  und  Formfehler  der  69,  70. 

—  Pentastomen  in  der  212. 

—  Sektionsmethode  der  67,  68. 

—  Syphilis  der  87,  88. 
Nasenmuscheln,  Schleimdegeneration  der 

>  212. 
Nasennebenhöhlen,   Entzündungen   der 

83- -85. 
Nasenschleimhaut,  Drüsen  der  66. 

—  Karzinom  der  91. 

—  normale  Histologie  der  65,  66,  67. 

—  Entzündung  der,  akute  71—75,  211. 

—  —  chronische  75—83. 

—  Hypertbrophie,  polypoide  der  75    76. 

—  Metaplasien  der  64,  65. 

—  Papillome  der  90. 

—  Schleimpolypen  der  88.  89. 

—  Sarkome  der  90,  91. 

—  Septumpolypcn,  blutende  89,  90. 

—  Sklerom  der  88. 

—  Syphilis  der  87. 

—  Tuberkulose  der  85,  86,  212. 

—  Verteilung  der  Follikel  in  der  65. 

—  Vorkommen  von  Pigment  in  der  67. 
Hyalin  in  der  67. 

—  Xanthose  der  67,  77,  93,  95. 
Nasenseptum  Atrophie  des  93. 

—  ulcus  perforens  des  94,  95. 
Nebenniere,  Adenome  der  517,  518. 

—  Amyloidentartung  der  516. 

—  Aplasie  der,  Beziehung  zu  Gehirndefekten 
499,  500. 

—  Beziehungen  der,  zur  Addison'schen  Krank- 
heit 501-512. 

—  zur  Hautpigmentierung  502 — 508. 

—  Blutungen  der  514. 

—  Chemie  der  499. 

—  Entwicklung  der  491,  492. 

—  Fettentartung  der  516. 

—  Funktion  der  495-498. 

Experimentelles  über  496—498. 

—  Histologie  der  492—494. 


Nebenniere,    Hypertrophie    und     Hij- 
plasie  der  516,  517. 

—  Gliome  der  518. 

—  Karzinome  518,  519,  530. 

—  Einfluss    der  auf    den    Stoffwechsel 
Zentralnervensystems  512. 

—  Melanosarkom  der  519.  . 

—  Missbildungen  und  Lageveränderangen  -x  * 

—  Häufigkeit    von    Erkrankungen    der    u 
Morb.  Addison  503. 

—  Nerven-  und  Ganglienzellen  der  494. 

—  Pigmente  der  493. 

—  Pseudotuberkulose  der  516. 
-  Syphilis  der  515. 

—  Transplantation  der  498. 

—  Tuberkulose  der  515. 

Beziehung  zu  Morb.  Addison  510. 

—  Wirkung  von  Extrakt  der  498. 
Nebenniere,  accessorische,  Vorkomme 

von  513. 

Neubildungen  519. 

Nekrosebazillus  im  Kehlkopf  213. 

—  in  der  Leber  358. 

—  im  Schlünde  346,  347. 
Nephritis,  akute  368,  369. 

—  acuta  diffusa  428. 

—  Bedeutung  der  Harnzylinder  bei  369,  37-j 

—  eitrige  371,  372,  428,  429. 

Bakterienbefunde  bei  372—374. 

bei  Diabetes  374. 

Entstehung  durch   Ausscheidung  tmi 

Mikroben  373. 

—  experimentelle  durch  chroms.  Ammoniak 
366. 

durch  Mikroorganismen  371. 

—  fibroplastica  429. 

—  Gloroerulus Veränderungen  bei  365,  366. 

—  infektiöse  und  toxische  Formen  der  370. 
371. 

—  indurativa  428. 

—  mixta  428. 

—  parenchymatosa  hämorrhagica  427. 

—  tubulose  368. 

—  Verhältnis  zwischen  den  Parenchym-  und 
interstitiellen  Veränderungen  bei  367. 

Neubildung,  serotinale  s.  Deciduom. 

—  syncytiale  s.  Deciduom. 
Neuritis,  infektiöse  537. 
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Neuritis,  multiple,  degenerative  534. 
Theorie  der  534,  535. 

—  kachektische  538. 

—  rheumatische  538. 
• —  toxische  537. 

—  Verhältnis  zur  Erkrankung  des  Rücken- 
marks 535,  536. 

Neuro-Tabes  535. 

Nieren,  Adenoma  myxosarcomatosum  der  378. 

—  Adenome  der  375 — 377. 

—  Adeno-Sarkom-Rhabdomyom  der  433. 

—  Aktinomykose  der  482. 

—  Amyloiddegeneration  der  432. 

—  Cysten  der  378,  379. 

—  Echinokokkus  der  435. 

—  Entzündung  s.  Nephritis. 

—  Dystopie  der  379. 

—  Geschwülste  der,  Vorkommen  von  Glykogen 
in  377. 

—  Infarkte  der  434. 

—  Lageveranderangen  der  427. 

—  Leukämie  der  433. 

—  Melanose  der  433,  434. 

—  Missbildungen  der  425,  426. 

—  Regeneration  der  379. 

—  Rotz  der  432. 

—  Sarkom  der  378,  433. 

—  Sekretionsvermögen  der  bei  Hydronephrose 
375. 

—  Silberablagerungen  in  den  375. 

—  Tuberkulose  der  432. 
Nierenbecken,  Eonkremente  des  434. 

—  diphtherische  Entzündung  432. 
Normoblasten  21,  26,  28. 

O. 

Ösophagus  s.  Speiseröhre. 
Oligoplasmie  15. 
Osteomyelitis  malleosa  529. 

—  purulenta  528. 

0  v  ar i  u  m ,  Cysten  des  452,  453. 

—  Karzinom  des  453. 
Ovula  Nabothi  451. 

Ozäna,  Ätiologie  u.  Pathogenese  der  77 — 79. 

—  Beziehungen     zum     Kieferhöhlenempyem 
82,  83. 

—  histologische  Veränderungen   der   Nasen- 
schleimhaut bei  79—81. 
Lnbarsch-Ostertag,  Ergebnisse  AbteiL  III. 


F. 

Pachydermia  laryngis  119. 

—  verrucosa  119,  120. 

—  diffusa  120,  121,  123. 
Pankreas,  Atrophie  des  343. 

—  Beziehungen  von  Krankheiten  des  zum 
Diabetes  342,  343. 

—  Cysten  des  344. 

—  Fettnekrosen  des  344. 

—  Ranula  des  361. 
Pankreatitis,  eitrige  343. 

—  fibröse  360,  361. 

—  hämorrhagische  344. 

Paralyse,  Landry'sche,  Verhältnis  zur 
Neuritis  536. 

—  progressive,  Rückenmarksveränderungen 
bei  670—676. 

Verhältnis    zur   Tabes   dorsalis    672, 

674,  676. 

Paralysis  agitans,  Rückenmarksver- 
änderungen bei  677—679. 

Paranoia,  Rückenmarksveränderungen  bei 
677. 

Paraphimosis  440. 

Parosmieen  64. 

Parovarium,  Entwicklung  und  Histologie 
des  405,  406. 

—  Vorkommen  glatter  Muskulatur  im  407. 
Pellagra,   Rückenmarksveränderungen   bei 

680-682. 
Penis,  Cy stoma  papilläre  carcinom.  des  384. 

—  Fibrosarkom  des  441. 

—  Karzinom  441. 

—  Melanosarkom  441. 

—  Prolaps  des  440. 

—  Tuberkulose  des  440,  441. 
Pentastomen  in  Lymphdrüsen  527. 
Perikarditis  bei  Tieren  44. 
Pericystitis  438. 
Periostitis  dentalis  239. 
Perityphlitis,  rheumatische  299,  300. 
Pharyngitis  fibrinosa  105. 
Pharynigeschwür  113. 
Pharynxtonsille  99,  100,  101. 
Phimosis  440. 

Physometra  450. 

Pleuropneumonie  d.  Kälber,  infektiöse  224. 

septische  223,  224. 
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Pneumobacillus  septicus  224. 
Pneumonie,  akute.,   lobäre.   Entstehung 

und  Bedeutung   des   fibrinösen  Exsudats 

bei  der  164,  165. 

sekundäre  Infektion  bei  166,  167. 

—  Thrombose  bei  166. 

,  Verteilung  des  Fibrins  bei  165. 

9  —  der  Kokken  bei  166. 

Pneumonie,      chronische      lobäre, 

Ätiologie  der  169. 

Pathogenese  der  168. 

Wesen  der  167. 

—  katarrhalische  bei  Lämmern  219. 

—  interstitielle  222,  223. 

—  käsige  174,  221,  222. 

Verhältnis  zur  Lungentuberkulose  274 

bis  278. 
Pneumonie,    lobuläre,    bei   Diphtherie 

161. 

Histologie  der  162,  163. 

bei  Influenza  160. 

intestinalen  Ursprungs  161,  162. 

—  speckige  224. 
Pneumoniekokken,  Verteilung    der   in 

der  Lunge  166. 

—  Verbreitung  im  Organismus  166,  167. 
Pneumonomykosis  aspergillina  196, 197. 

—  bei  Tieren  232,  238. 
Polioencephalomyelitis      anterior, 

Verhältnis  zur  peripheren  Neuritis  536. 
Poliomyelitis,  Beziehung  der  zur  Gefäss- 
Verteilung  im  Rückenmark  736,  737,  740 
bis  742. 

—  Definition  der  734,  735. 

—  verschiedene  Formen  der  744,  745. 

—  Verhältnis  zur  Myelitis  736,  739. 

multiplen  Neuritis  536. 

Polychromatophisie  25. 
Poikilocytose  39. 
Präputialsteine  441. 
Prolapsus  vesicae  437. 
Prostata,  corpora  amylacea  der  482. 

—  Hypertrophie  der  381,  441. 

—  Myom  der  442. 
Pseudodiphtheriebazillen      in      der 

Mundhöhle  241. 
Pseudoleukämie  bei  Tieren  42,  43. 
Pseudohermaphroditismus  445. 


Pseudotuberkulose,    der    Lungen    bei 

Haustieren  228. 
Pseudotuberkulosis   aspergillina    127. 
Pyelitis  calculosa  434. 
Pyelonephritis  371  ff. 

—  bacillosa  430,  431. 
Pyometra  450. 
Pyonephrose  431. 
Pyorrhoea  alveolaris  250. 

R. 

Bachen,  Anordnung  des  lymphoiden  Gewebes 
im  97. 

—  Diphtherie  des  106,  107. 

—  Entzündungen  des  103—107. 

—  Lepra  des  111,  112. 

—  Lymphosarkom  des  113. 

—  Missbildungen  des  102,  103. 

—  Mykosen  des  114. 

—  Bhinosklerom  des  111. 

—  Syphilis  des  110. 

—  Tuberkulose  107—110. 
Recurrensspirillen,    Lagerung    der    in 

der  Milz  469,  470. 
Ben  bipartitus  426. 

—  duplicatus  426. 

Rhinitis  acuta,  Histologie  der  72,  73. 
bei  Influenza  71. 

—  atrophica  foetida  s.  Ozäna. 
simplez  80. 

—  choleateatosa  96. 

—  chronica  75. 

hyperplastica  75,  76. 

—  fibrinosa  74. 
Ehinolithen  95,  96. 
Riechepithel,  Atrophie,  primäre,  des  60. 

—  Ausbreitung  des  in  der  Nasenhöhle  61,  62. 

—  morpholog.  Veränderungen  des  62,  63. 

Beziehungen  zu  Riechstörungen  63. 

Rosenmüller'sche  Grube  101. 
Rotz,  der  Lunge  bei  Menschen  183 — 186. 

Tieren  228,  229. 

Rückenmark,  Abscess  des  745,  746. 

—  Ataxie,  hereditäre  des  698—703. 
Kleinhirnveränderungen  bei  700  bis 

702. 
Gliawucherungen  bei  702. 

—  Degenerationen,  absteigende  634,  635. 
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Rückenmark,  Degenerationen,  auf- 
steigende 633,  634,  643,  647. 

bei  Gehirnkrankheiten  669—677. 

bei  progressiver  Paralyse  670—676. 

sekundäre,  feinere  Hietologie  der  636 

bis  640. 

,  Histogenese  der  640. 

toxische  679—682. 

bei  Diabetes  685. 

perniciöser  Anämie  683,  684. 

._  ■_  Diphtherie  685. 

Tuberkulose  685. 

—  Durchschneidung  des  637—640. 
halbseitige  646,  647. 

—  Entzündung  des  s.  Myelitis. 

—  Erweichung  des  s.  Myelitis. 

—  Herdsklerose,  multiple  746—749. 

—  Hinterstränge  des,  Aufbau  der  656—658. 
Einteilung  in  Fasersysteme  655,  656. 

—  Lateralsklerose,  amyotrophische  des  703 
bis  708. 

—  Quellungszustände  des  711—716. 

experimentelle  712. 

Pathogenese  der  712—715. 

—  Quellung,  hydrämische  des  715,  716. 

—  Strangdegenerationen  des  685—698 

—  Syphilis  des  750—760. 

verschiedene  Formen  der  752 — 754. 

Verhältnis  zur  Tabes  755—760. 

—  Tabes  des  653—669. 

Beziehung  zur  Syphilis  664. 

—  -   mechanische  Theorie  der  664. 
toxische  Theorie  662. 

Verhalten  der  Spinalganglien  bei  659, 

660,  662,  669. 

—  Veränderungen  des  nach  Amputation  einer 
Extremität  647—653. 

Verhalten  der  Ganglienzellen  649, 

650. 
der  Wurzeln  652,  653.. 

—  Veränderungen  bei  Paralisis  agitans  677 
bis  679. 

8. 

Sängerknötchen  118,  128. 

Samenstrangfistel  444. 

Schaf,  Adenom  der  Lunge  beim  236. 

—  Lungenwurmkrankheit  des  234. 


Scheidensekret,  Bakterienbefunde  413. 

—  bakterienfeindliche  Eigenschaften  des  417, 
418. 

—  Einteilung  des  414,  415. 

—  Vorkommen  von  Streptokokken  415,  416. 

—  Untersuchung  bei  Schwangeren  414 — 423. 
Schilddrüse.  Adenome  der  477—479. 

—  Bildung  der  Colloids  in  473—475. 

—  Regeneration  der  472,  473. 
Schilddrüsenarterien,   Zellknospen  in 

den  476. 
Schimmelpilze,     in     der     Lunge     von 

Mensehen  196,  197. 

bei  Tieren  232,  233. 

Schläuche,  Miescher'sche  776. 
Schlund,  Divertikel  des  348. 

—  Nekrosebazillus  im  346,  347. 

—  Papillome  des  348. 
Selbstinfektion,  Definition  der  411. 

—  von  den  Genitalien  aus  410 — 424. 
Skier 08 tomum  armatum  444. 

—  pinguicola  435. 
Speiseröhre,  Follikel  der  257. 

—  Pulsionsdivertikel  der  256,  257,  265. 

—  Rhabdomyom  der  256. 

—  Ruptur  der  264,  265. 

—  Striktur  der  265. 
Spermatocele  384. 
Stallpneumonie  bei  Pferden  217. 
Stimmbandfibrom  118. 
Stirnhöhle,  Neubildungen  der  92. 
Strahlenpilz,  Dunker'scher  in  der  Musku 

latur  775,  776. 
Streptokokken  Vorkommen  in  der  Mund- 
höhle 240. 

—  pathogene  Eigenschaften  der  241. 
Strongylus  commutatus  235,  435. 
Strongyliden  der  Lunge  233 — 285. 
Sympathikus,    Veränderungen     des     bei 

Morb.  Addis.  512. 
Synanche  contagiosa  106,  107. 
Syringorayelie  760—772. 

—  Beziehungen  zur  Gliose  766. 

—  Theorieen  über  761—764. 

T. 

Tabes  dorsalis  cervicalis  660. 

ineipiens  667,  668. 
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Tabes  dorealis,  Verhältnis  zur  progressiven 
Paralyse  672,  674,  676: 

zur  Syphilis  755—740. 

siehe  auch  Rückenmark. 
Thymus,  Dubois'sche  Abscesse  der  464. 

—  Cysten  der  464,  465. 

—  Hyperplasie  der  467. 

—  Hypertrophie  der  463,  527. 

—  Persistenz  der,  als  Todesursache  463,  464. 

—  Veränderung  bei  Syphilis  hereditaria  466, 
467. 

Tonsillen,  Hyperplasie  der  112. 
Tonsillitis  follicularis  104. 

—  lacunaris  101. 

—  phlegmonosa  105. 

Trachea,  Enchondrome  und  Osteome  der 
134,  135. 

—  Dekubitalgeschwüre  der  135,  136. 

—  Karzinom  der  135. 

—  Missbildungen  der  138. 

—  Pachydennie  der  134. 

—  Sarkome  der  135. 

—  Strumen  in  der  135. 
Tuben,  accessorische  407,  408. 

Verhältnis   zu    den   intraligamentären 

und  Flimmerepithel-Ovarialcysten  408, 409. 

Tuberkulose,  kongenitale  der  Lymph- 
knoten 480. 

—  Häufigkeit  der  Lymphdrüsen  .481. 

—  der  Lungen  bei  Hunden  und  Katzen 
225—27. 

Pferden  225.    . 

Schafen  227. 

—  der  Tonsillen  108-110,  482,  483. 

—  des  Rückenmarks  685. 

. .  U. 

Urachuscyste  436. 

Ureter,  Epitheliom  des  382. 

Ureteritis  cystica,  Ätiologie  der  380, 
381.  * 

Histogenese  der  380. 

Urethra,  durch  Gonorrhoe  erzeugte  Ver- 
änderungen 383,  384. 

Uterus,  Agenesie  des  448. 

—  Inversion  des  449. 

—  Lageveränderungen  des  449. 


Uterus,  Hypertrophie  des  451. 

—  Myom  und  Hyofibrom  des  451,  452. 

—  Miesbildungen  des  448. 

—  Prolaps  des  449. 

—  Ruptur  des  450. 

—  Torsion  des  449* 

—  Tuberkulose  des  451. 

V. 

Vagina,  Atresie  der  446. 

—  Entzündung  der  447. 

—  Geschwülste  der  447,  447. 

—  Missbildungen  445,  446. 

—  Verengerungen  der  447. 
Varicocele  444. 

Vorniere,  Entwickelung  der  Nebenniere  aus 
der  491,  492. 

W. 

Wol  ff 'scher  Körper,  Beziehung    zum    Par- 

ovarium  405 — 407. 
Wulst,  Passavant'scher  101. 

X. 

Xanthoseder  Nasenschleimhaut  67,  77,  93, 
95. 

Z. 

Zähne,  Anomalien  der  247. 

—  keilförmige  Defekte  der  248. 
!   -  Karies  der  245—246. 

Zahnfleisch,  Cysten  des  253.  346. 

—  Hyperplasie  des  253. 
Zahnkrankheiten,  Beziehung  von  zu  Er- 
krankungen des  Auges  und  Ohres  252. 

—  Beziehung  zu  Erkrankungen  der   Kiefer- 
höhlen 251. 

der  Nachbarorgane  251,  252. 

— Lymphdrüsenschwellungen  252. 

Neuralgien  251. 

Orbitalphlegmonen  251. 

—  Komplikationen  von  252. 
Zahnperiost,  Entzündung  des  250,  251. 
Zahnpulpa,  Absorptionsfähigkeit  der  249. 

—  Dentinmetaplasie  der  249. 

—  Entzündungen  248,  249. 

—  Polypen  der  249. 
Zunge,  Cysten  der  346. 
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